﻿din nou Medicina interna £ ^ sângerarea sistemului la Dureri reumatice: - chi •j Boli ale rinichilor gv Întrebări generale pe plan intern V G Perederiy, S M Tkach Biblioteca LDMU ■ІІІІІІН BAZELE MEDICINII INTERNE Volumul BOLI ALE SISTEMULUI DE CIRCULARE BOLI REUMATICE BOLI DE RINCHI INTREBARI GENERALE DE MEDICINA INTERNA UDC : ( ) B Zh L Ya Іѣѵgg ; : 'trTu) ț Recomandat u, i' YRR ■' " 'i Manual al Ministerului Sănătății din Tskhraini-Kyk pentru studenții instituțiilor de învățământ medical superior de nivel IV de acreditare Protocolul Le - / din REVENDITORI: Yu acad N D Strazhesko" al Academiei de Științe Medicale din Ucraina O P Bortkevich - doctor în științe medicale, cercetător principal al Departamentului de boli cardiace non-coronarogene și reumatologie clinică, PSC "Institutul de Cardiologie numit după A I acad I D Strazhesko" al Academiei de Științe Medicale din Ucraina T D Nikuda - Doctor în Științe Medicale, Profesor, Șef al Departamentului de Propedeutică a Bolilor Interne Nr , Universitatea Națională de Medicină numită după A A Bogomolets AUTORI: V G Perederiy - Doctor în Științe Medicale, Profesor, Șef al Departamentului de Medicină Internă a Universității Naționale de Medicină R " numită după A A Bogomolets S M Tkach - Doctor în Științe Medicale, Profesor al Departamentului de Medicină Internă nr al Universității Naționale de Medicină numită după A A Bogomolets Perederiy V G , Tkach S M P Fundamentele medicinei interne Volumul / Manual pentru studenții instituțiilor de învățământ superior medical - K , p : ill ISBN - - - - (colecție completă) ISBN - - - - (Volumul ) Manualul a fost pregătit în deplină conformitate cu manualul de instruire n pjrpaw i'yB privind medicina internă, aprobat de M al Ucrainei în Al doilea volum prezintă bazele medicinei interne (relevanță, etiologie și patogeneză, manifestări clinice, criterii de diagnostic, diagnostic diferențial, tratament și prevenire) în secții precum cardiologie, reumatologie, nefrologie Separat, sunt prezentate câteva aspecte generale ale medicinei interne (bazele medicinei bazate pe dovezi și epidemiologia clinică, prevenirea primară și secundară a bolilor interne, diagnosticarea și tratamentul pacienților vârstnici, consecințele medicale ale obezității) Pentru studenții instituțiilor superioare de învățământ medical de nivel IV de acreditare, stagiari, medici generaliști BBC ya ISBN - - - - (colecție completă) ISBN - - - - (Volumul ) /'■ V G Perederiy, S M Tkach, CONŢINUT SECȚIUNEA BOLI ALE SISTEMULUI DE CIRCULARE Capitolul Principalele simptome ale patologiei cardiace Metode de cercetare în cardiologie Capitolul Hipertensiune arterială (arterială esențială hipertensiune arterială) Hipertensiune arterială secundară (simptomatică) Capitolul Capitolul Angina pectorala Sindrom coronarian acut fără creștere persistentă Segmentul ST Infarctul miocardic acut Capitolul Capitolul Defecte cardiace dobândite Malformații cardiace congenitale la adulți Capitolul Capitolul Miocardita Cardiomiopatii Capitolul Capitolul Capitolul Abordări ale clasificării, diagnosticului și tratamentului aritmii Diagnosticul și tratamentul aritmiilor extrasistolice Diagnosticul şi tratamentul tahicardiilor supraventriculare Diagnosticul și tratamentul fibrilației atriale Diagnosticul și tratamentul aritmiilor ventriculare Diagnosticul și tratamentul blocului cardiac Diagnosticul și tratamentul sindromului sinusului bolnav nod Capitolul SECȚIUNEA BOLI REUMATICE Capitolul Abordări moderne ale diagnosticului bolilor reumatismale Principalele simptome ale patologiei reumatologice Metode de cercetare în reumatologie Capitolul Capitolul Capitolul Spondilita anchilozantă Artrita psoriazica Artrita reactivă Capitolul Capitolul Capitolul Lupus eritematos sistemic Sclerodermie sistemică Polimiozita si dermatomiozita Capitolul SECȚIUNEA BOLI DE RINCHI Capitolul rinichi* •* Principalele simptome ale bolii de rinichi Metode de cercetare în nefrologie Principalele sindroame clinice în nefrologie Capitolul Capitolul Glomerulonefrita acută Glomerulonefrită rapid progresivă Glomerulonefrita cronică Capitolul Nefrită tubulointerstițială Pielonefrita Amiloidoza rinichilor Capitolul Insuficiență renală acută Insuficienţă renală cronică SECȚIUNEA ÎNTREBĂRI GENERALE DE MEDICINĂ INTERNĂ Capitolul Introducere în medicina bazată pe dovezi Fundamentele epidemiologiei clinice Probleme speciale de epidemiologie clinică Capitolul Fundamentele prevenirii bolilor cronice neinfecțioase boli Studii de screening Capitolul CAPITOLUL B Obezitatea şi implicaţiile ei medicale INDEX SECȚIUNEA BOLI ALE SISTEMULUI CIRCULAȚII Capitolul Principalele simptome ale patologiei cardiace Metode de cercetare în cardiologie Capitolul Hipertensiune arterială (arterială esențială hipertensiune arterială) Hipertensiune arterială secundară (simptomatică) Capitolul Capitolul Angina pectorală Sindrom coronarian acut fără creștere persistentă Segmentul ST Infarct miocardic acut Capitolul Capitolul Defecte cardiace dobândite Malformații cardiace congenitale la adulți Capitolul Capitolul Miocardita Cardiomiopatii Capitolul Capitolul Capitolul Abordări ale clasificării, diagnosticului și tratamentului aritmii Diagnosticul și tratamentul aritmiilor extrasistolice Diagnosticul şi tratamentul tahicardiilor supraventriculare Diagnosticul și tratamentul fibrilației atriale Diagnosticul și tratamentul aritmiilor ventriculare Diagnosticul și tratamentul blocurilor cardiace Diagnosticul și tratamentul sindromului sinusului bolnav nod Capitolul CAPITOLUL ABORDĂRI MODERNE ALE DIAGNOSTICULUI BOLI ALE SISTEMULUI DE CIRCULARE PRINCIPALE SIMPTOME ALE PATOLOGIEI CARDIACĂ Patologia cardiacă în majoritatea cazurilor poate fi suspectată sau diagnosticată deja pe baza metodelor de cercetare de bază: interogare, examinare, palpare, percuție și auscultare În viitor, pentru a confirma diagnosticul și a evalua severitatea bolii, se folosesc o serie de metode de cercetare instrumentale (neinvazive și invazive) Deși dezvoltarea acestor metode este o realizare semnificativă a medicinei moderne, utilizarea lor doar completează, dar nu înlocuiește, contactul direct al medicului cu pacientul, care este piatra de temelie a examinării unui pacient cu patologie cardiovasculară evidentă sau latentă Din păcate, a existat o tendință recentă în medicină în general și în cardiologie în special către utilizarea procedurilor invazive costisitoare și care pot pune viața în pericol, chiar și atunci când acestea pot fi renunțate O alegere adecvată a metodelor de cercetare instrumentale suplimentare necesare poate fi făcută de un medic numai pe baza unor metode de cercetare de bază calificate - un sondaj, examinare, palpare, percuție și auscultare Interogarea pacientului este o sursă de informații extinse despre pacient și boala acestuia Comunicând cu pacientul, este necesar să se încerce să se stabilească o relație cu acesta bazată pe încredere, înțelegere și cooperare, ceea ce este extrem de important pentru o examinare coordonată ulterioară și, eventual, un tratament pe termen lung (adesea pentru tot restul vieții) Din păcate, adesea chiar și bolile cardiace grave pot fi asimptomatice Cu toate acestea, în majoritatea cazurilor, pacienții cardiaci prezintă simptomele prezentate în Tabelul Principalele plângeri ale pacienților cardiaci sunt dureri în piept, dificultăți de respirație, palpitații sau întreruperi în activitatea inimii, edem, slăbiciune sau oboseală, amețeli și sipkope, edem periferic, durere și greutate în hipocondrul drept În plus, pacienții pot prezenta alte plângeri asociate atât cu patologia cardiacă, cât și cu patologie non-cardică concomitentă Durerea în celula pulmonară este una dintre principalele manifestări ale patologiei cardiace, dar poate fi adesea cauzată de patologia altor organe ale toracelui (plămâni, bronhii, pleura, esofag, mediastin și diafragmă), țesuturi ale gâtului sau peretelui toracic (piele, mușchi, coloană vertebrală, Capitolul Abordări moderne ale diagnosticului bolilor sistemului circulator articulațiile costal-cartilaginoase, glandele mamare, nervii sensibili intervertebrali, coloana vertebrală) și organele subdiafragmatice (stomac, duoden, pancreas, vezica biliară) Tabelul Principalele simptome ale patologiei cardiace Altele principale: • Lol în piept (în spatele sternului) • Dificultăți de respirație • Palpitații, întreruperi ale activității inimii • Dureri de cap, amețeli, sincopă (leșin) • Edem periferic, durere în hipocondrul drept, mărire a ficatului, anasarca • Slăbiciune generală, oboseală crescută, toleranță scăzută la efort Minor: • Tuse, răgușeală • Nocturie • Anorexie • Hipertermie Orice durere în regiunea inimii se numește cardialgie Atunci când intervieviți un pacient cu durere în piept, trebuie să aflați întotdeauna natura, severitatea, localizarea, iradierea, durata, frecvența, ora apariției în timpul zilei, cauza posibilă (poziția corpului, mișcări, activitate fizică, aportul alimentar, schimbările de vreme, etc ), simptome concomitente, factori care ameliorează durerea (inclusiv medicamente) În cazurile în care durerea este localizată în spatele sternului, medicul trebuie mai întâi să răspundă la întrebările prezentate în Tabelul Tabelul Întrebări la care medicul trebuie să răspundă în caz de durere retrosternală la un pacient □ Durerea toracică are origine cardiacă? □ Dacă durerea este cardiacă, este ischemică? □ Dacă durerea este ischemică, reflectă angină, angină instabilă sau infarct miocardic? Ce motive pot provoca durere în regiunea inimii? Sunt destul de multe, pot fi asociate atât direct cu patologia cardiacă, cât și cu boli non-cardiace Principalele cauze ale durerii toracice sunt prezentate în Tabelul Secțiunea Boli ale sistemului circulator Tabelul Principalele cauze ale durerii în piept Motive cardinale: • IHD și formele sale clinice • Hipertensiune arteriala • Malformații cardiace valvulare • Cardiomiopatie • Miocardită • Vasculita • Daune alcoolice ale inimii • Anevrism de aortă disectivă • Inimă sportivă patologică etc Cauze non-cardiace: • Cardialgia vertebrogenă în osteocondroza coloanei cervicale și toracice • Boli ale glandei tiroide (hiper- sau hipotiroidism) • Cardiopsihoneuroză • Distrofie miocardică dishormonală • Boli ale esofagului • Boli ale stomacului • Boli ale vezicii biliare și pancreasului • Hernie diafragmatică • Boli ale pleurei • Boli ale muschilor toracelui, cartilajelor si coastelor • Zona zoster Cea mai frecventă cauză (mai mult de % din totalitatea cardialgiilor) este boala coronariană și formele sale clinice (angina pectorală, infarctul miocardic) Angina pectorală are semne caracteristice care trebuie să fie identificate sau clarificate în mod activ la intervievarea pacienților (Tabelul ) Cardialgia este adesea un simptom al hipertensiunii arteriale De regulă, nu au semne tipice de angină pectorală, sunt mai des de natură nedefinită și apar odată cu creșterea tensiunii arteriale Defectele valvulare cardiace (în special defectele aortice) sunt aproape întotdeauna însoțite de cardialgie, care, cu stenoză aortică severă, au caracterul unei angine pectorale tipice Diagnosticul se stabilește pe baza prezenței zgomotelor caracteristice, a semnelor fizice, electrocardiografice, radiologice și ecocardiografice de hipertrofie a diferitelor părți ale inimii și a patologiei aparatului valvular Miocardita este, de asemenea, însoțită de cardialgie Cu toate acestea, durerea cu ei este lungă, prelungită, adesea constantă, dureroasă în natură, fără nici măcar Capitolul care iradiere Adesea, sindromul durerii în miocardită este însoțit de diverse tulburări de ritm (bradicardie, tahicardie, extrasistolă), extinderea limitelor inimii, o modificare a melodiei inimii și apariția suflulor la vârf, semne mai mult sau mai puțin pronunțate de insuficienta cardiaca Există aproape întotdeauna un istoric al unei infecții virale sau bacteriene anterioare Aceste simptome scad sau dispar după numirea terapiei antiinflamatorii patogenetice Tabelul Semne caracteristice ale anginei pectorale • Localizare retrosternală cu iradiere predominant pe partea stângă • În cazuri tipice, durerea este intensă, are un caracter compresiv, apăsător, arzător sau tăietor, însoțită de o teamă de moarte • Durata durerii - aproape întotdeauna mai mult de un minut și de obicei mai puțin de minute • Factori provocatori - activitate fizică, stres emoțional, frig, aport alimentar • Factori facilitatori - oprirea încărcăturii, luarea de nitroglicerină și alți nitrați În cazul pericarditei, durerea în regiunea inimii este prelungită și constantă, adesea agravată de respirație În cazul pericarditei exsudative, durerea scade atunci când pacientul este așezat și crește în decubit dorsal Percuția poate dezvălui extinderea limitelor inimii și auscultativ - o slăbire a sonorității tonurilor, zgomotul de frecare pericardică În cardiomiopatia hipertrofică (obstructivă sau non-obstructivă), durerea în regiunea inimii nu este atât de clar legată de activitatea fizică ca în CAD și uneori chiar scade pe vreme rece Cardialgia vertebrogenă este cea mai frecventă cauză a cardialgiei după IHD Acestea apar ca urmare a comprimării rădăcinilor nervoase în osteocondroza coloanei cervicale și toracice, care în multe țări a devenit epidemie la persoanele de peste de ani Sunt tipice durerile destul de intense și prelungite în spatele sternului și în jumătatea stângă a toracelui, brațul stâng, centura scapulară stângă sau regiunea interscapulară, agravată de tensiunea nervoasă (flexia sau abducția brațelor la întoarcerea capului, flexia și extensia capului) gât), însoțită de sensibilitate palpativă a țesuturilor moi, de-a lungul spațiilor intercostale, dureri ale ligamentelor interspinoase ale vertebrelor afectate și punctelor paravertebrale corespunzătoare Foarte des este necesar să se diferențieze angina pectorală de durerea asociată cu patologia esofagului (esofagită de reflux, cardiospasm, Secțiunea Boli ale sistemelor tumori si diverticuli), zona gastroduodenala (ulcer gastric si ulcer duodenal, cancer gastric), diafragma (hernie hiatala) De regulă, această durere în timp este asociată cu aportul alimentar, cantitatea și calitatea acesteia, scade (cu ulcer peptic) sau se intensifică după masă, poate apărea cu modificarea poziției corpului (cu hernie diafragmatică \ însoțită de simptome dispeptice, (arsuri la stomac) , greață, eructații, vărsături) Durerea în regiunea inimii, atât în tirotoxicoză, cât și în hipotiroidie, necesită foarte adesea diagnostic diferențial cu boala coronariană În tireotoxicoză, de regulă, durerea este însoțită de tahicardie constantă, transpirație, tulburări de somn, labilitate emoțională crescută, tremor și diferite simptome oculare Durerea pleurală cu pneumonie croupoasă, pleurezia exsudativă sau uscată, tumorile maligne ale pleurei, pneumotoraxul spontan poate dura zile întregi, iradiază către umăr și centura scapulară, este aproape întotdeauna asociată cu actul de respirație, însoțită de simptome precum febră, tuse cu sau fără spută, dificultăți de respirație și hemoptizie Pacienții cu această patologie vor avea rezultate adecvate de auscultație și percuție, precum și semne radiologice Foarte rar, zona zoster poate deveni cauza unei dureri intense în cușca de minereu, în care durerea intensă este localizată de-a lungul întregului spațiu intercostal din stânga Diagnosticul este clarificat în principal după apariția unor erupții herpetice caracteristice pe piele de-a lungul spațiului intercostal Sindromul cardiac este, de asemenea, adesea asociat cu distonia neurocirculatoare (distonie vegetovasculară) Această afecțiune, în plus față de cardialgică, este caracterizată de o serie de alte sindroame - tahicardic, astenoneurotic, hipocondriac, vegetativ, sindromul tulburărilor respiratorii nevrotice etc De regulă, debutul sau exacerbarea bolii asociate cu situații stresante sau modificări hormonale (cu menopauză, sarcină, avort etc ) Persoanele cu distonie neurocirculatoare aproape niciodată nu se simt complet sănătoase, deși patologia organică a inimii, chiar și cu un curs lung, nu este detectată la ei Atunci când se efectuează un diagnostic diferențial, trebuie amintit că identificarea uneia sau mai multor surse de durere în cavitatea toracică nu exclude în sine diagnosticul de boală coronariană, deoarece angina pectorală și cardialgia sunt adesea combinate Prin urmare, de fiecare dată este necesar să se caute în mod activ semnele de angină pectorală și să le excludă prin efectuarea unor studii suplimentare speciale Dificultăți de respirație, dar este o manifestare importantă a patologiei cardiace și pulmonare (tabelul ) Dispneea este o senzație subiectivă de respirație dificilă, incompletă, o senzație de lipsă de aer În patologia cardiacă, Capitolul Abordări moderne ale diagnosticului bolilor sistemului circulator] J este inspiratorie sau mixtă Este resimțită subiectiv de pacient mult mai devreme decât este diagnosticată obiectiv de medic sub formă de respirație rapidă cu mișcări respiratorii superficiale sau profunde Ar trebui să fie considerată ca o manifestare a patologiei numai în acest caz dacă apare în repaus sau la nivelul muncii care nu a provocat-o anterior Cu toate acestea, trebuie amintit că respirația scurtă și gradul său extrem - sufocare, pot fi simptome nu numai ale bolilor cardiovasculare, ci și ale multor alte boli Tabelul Principalele cauze ale dificultății de respirație Cardiaca* * • Insuficiență ventriculară stângă și lezoatrială (paroxism-dispnee nocturnă mică, edem pulmonar interstițial sau alveolar) • Tromboembolismul ramurilor arterei pulmonare • Leziuni ale mușchiului inimii (infarct miocardic, anevrism ventricular stâng, cardioscleroză, miocardită, cardiomiopatie) • Defecte cardiace • Aritmii cardiace acute (tahiaritmii) • Criza hipertensivă • Dificultăți de respirație ca echivalent cu angina pectorală • Periarterita nodulară Pneumologice: • Astm bronsic • Bronsita obstructiva • Tumori ale bronhiilor (adenom, carcinoid) • Corp străin în bronhie • Pneumotorax spontan • Pneumonie și pleurezie exudativă • Anomalii în dezvoltarea traheei și bronhiilor • Bronhoadenita Alte boli și afecțiuni: • Leziuni toracice • Nefrită acută • Hemoragie la nivelul creierului • Epilepsie • Lipsa O? în aerul inhalat (înaltul) • Intoxicaţii cu substanţe care provoacă hipoxie hemică sau tisulară • Septicemie • Cardiopsihoneuroză • Nevroza isterică Secțiunea Boli ale sistemului circulator Dispneea cardiacă este rezultatul debitului cardiac neadecvat nevoilor metabolice ale organismului și crește mereu odată cu efortul, scăzând sau dispărând complet în repaus Dificultățile de respirație din cauza creșterii presiunii venoase și capilare pulmonare, dimpotrivă, poate crește în poziția dorsală și scădea rapid atunci când treceți în poziție șezând sau în picioare (ortopnee) Dacă pacientul se trezește și este forțat să-și asume poziția de ortopnee, atunci acest fenomen se numește dispnee paroxistică nocturnă, asociată de obicei cu edem pulmonar interstițial Dezvoltarea bruscă a dificultății respiratorii poate indica embolie pulmonară, edem pulmonar, pneumotorax, obstrucție bronșică sau pneumonie Atunci când intervieviți un pacient cu dificultăți de respirație, trebuie să aflați rata de dezvoltare a simptomelor (bruște sau treptate), condițiile care provoacă sau cresc dificultățile de respirație și, de asemenea, o reduc sau o opresc Palpitații, băutură în activitatea inimii În mod normal, o persoană nu simte munca inimii Mai mult decat atat pacienții pot să nu simtă adesea tulburările de ritm existente Cu toate acestea, pacienții simptomatici simt mai des activitatea inimii, se plâng de palpitații (inima "sare din piept") și întreruperi (decolorare, oprire) în activitatea inimii Toate aceste plângeri pot fi o manifestare a diferitelor tulburări de ritm cardiac și de conducere asociate cu modificări ale frecvenței și regularității contracțiilor cardiace (tahicardie, tahiaritmie, extrasistolă, bradicardie), ducând la modificarea debitului cardiac La interogarea pacientului, este necesar să se clarifice severitatea simptomelor asociate cu palpitații și întreruperi (respirație scurtă, dureri în piept, amețeli, sincopă), factori provocatori (exerciții, stres, alcool, cafea etc ), regularitatea contracțiile inimii, natura debutului și sfârșitului (brut sau treptat), precum și frecvența acestora (pe zi, săptămână, lună) și momentul apariției în timpul zilei Iolomediu sincopă Amețelile, presincopa sau sincopa (leșin, pierderea conștienței) apar cel mai adesea la pacienții cu patologie cardiacă din cauza scăderii perfuziei creierului Cauzele sincopei pot fi tahiaritmii cardiace sau bradicardie (sindrom Morgan-Edems-Sgoks) Sincopa de origine cardiacă apare brusc, fără aură, de obicei nu este însoțită de convulsii, incontinență urinară, dar duce adesea la diferite leziuni ale corpului Progresia mai lentă a simptomelor și absența leziunilor pot indica hipotensiune posturală, sincopă vaso-vagală sau hipoventilație La interogarea pacientului, ar trebui să se afle rata de dezvoltare a sincopei (brută, treptată), senzațiile care au precedat-o imediat (aura, palpitații), factorii provocatori (naіruzka, schimbarea poziției corpului), durata, prezența leziunilor, convulsii, incontinență urinară, istoric familial Tabelul sunt prezentate principalele cauze ale sincopei cardiace Capitolul Tabelul Cauzele cardiace ale sincopei Aritmii • Tahicardie ventriculară • Tahicardie supraventriculară paroxistică • Insuficiența nodului sinusal • Bloc atrioventricular • Insuficiența unui stimulator cardiac artificial Obstrucţie • Stenoză astrală/pulmonară • Cardiomiopatie obstructivă hipertrofică • Tetralogia lui Fallot • Hipertensiune/embolie pulmonară • Mixom al atriului stâng • Tromboza atrială • Valavă protetică defectă, tromboză de valvă protetică situațională • Neuro-cardiogen (vaso-vagal) • Hipotensiune arterială posturală Hotelurile Cheriferi, "kue bo și tzhest în hipocondrul drept, sunt cele mai importante semne de insuficiență cardiacă Edemul în stadiile incipiente ale insuficienței cardiace poate fi ascuns, deoarece chiar și litri de retenție de lichide în organism nu poate fi detectat clinic În patogeneza edemului de mare importanță este creșterea presiunii hidrostatice în venele circulației sistemice, reținerea de lichid și sodiu în organism, creșterea permeabilității capilare Cu insuficiență predominant ventriculară dreaptă, umflarea venelor cervicale, mărirea ficatului, apoi apare edem pe bușteni și, ulterior, lichidul se poate acumula nu numai în țesutul subcutanat, ci și în cavitățile corpului odată cu dezvoltarea ana-syarka Apariția unui ficat mărit indică trecerea insuficienței cardiace la etapa a -a Durerea ficatului la palpare este asociată cu întinderea capsulei glissonivol Pe măsură ce boala progresează, marginea toamnei se îngroașă și se ascuți, ceea ce indică dezvoltarea cirozei cardiace a ficatului și tranziția insuficienței cardiace la a treia etapă Slăbiciune generală, oboseală crescută La pacienții cu patologie cardiacă, indică inadecvarea debitului cardiac la nevoile metabolice ale organismului Cel mai adesea, pacienții cu insuficiență cardiacă se plâng de slăbiciune generală și oboseală Aceste senzații se pot intensifica cu efort, nu dispărând complet prin Secțiunea Boli ale sistemului circulator care sunt de obicei asociate cu hipoperfuzia sistemului muscular O plângere importantă poate fi o scădere a toleranței la efort Tusea este cauzată mai des de diferite boli infecțioase și alergice, tumori ale plămânilor și arborelui traheobronșic În patologia cardiacă, tusea este de obicei uscată, apare noaptea și se asociază de obicei cu hipertensiune venoasă pulmonară, astm cardiac și edem pulmonar alveolar, infarct pulmonar și compresie a arborelui traheobronșic (tumori ale inimii, anevrism de aortă) Tusea în combinație cu respirația scurtă la efort este, de asemenea, caracteristică bolii pulmonare obstructive cronice și insuficienței cardiace O tuse umedă în patologia cardiacă apare cu edem pulmonar (sputa de culoare rozalie, spumoasă) și cu infarct pulmonar (sputa striată de sânge) În alte cazuri, cel mai adesea este asociată cu o patologie pulmonară concomitentă Astfel, în timpul sondajului, este necesar să se stabilească natura kanya (uscat, umed), condițiile în care se produce (noaptea, în timpul efortului) și caracteristicile sputei Alte zhdlobn Nu sunt obligatorii, pot reflecta leziuni ale altor organe și sisteme și sunt importante dacă apar cu o patologie cardiacă dovedită sau suspectată Nicturia este o plângere frecventă la pacienții cu insuficiență cardiacă congestivă și este asociată cu îmbunătățirea perfuziei renale Hipertermia apare la pacientii cu endocardita infectioasa, embo cardiaca cu orice localizare (periferica sau centrala) sau indica complicatii cardiace ale procesului infectios Anorexia urmată de pierderea în greutate și cașexia este un semn de insuficiență cardiacă severă Raguseala poate fi cauzata de compresia nervului laringian recurent de catre un anevrism de aorta, o artera pulmonara dilatata sau un atriu stang marit Atunci când colectați o anamneză, trebuie să acordați atenție prezenței factorilor de risc - ereditatea, obiceiurile dăunătoare, dieta, inactivitatea fizică etc , precum și natura evoluției bolii, prezența complicațiilor în trecut, luarea medicamente, etc METODE DE CERCETARE ÎN CARDIOLOGIE AI EXAMINARE FIZICĂ Examinarea pacientului începe chiar în timpul anchetei și constă în aprecierea stării generale a pacientului, a poziției sale în pat, observarea comportamentului, a dispoziției, a culorii pielii, a prezenței cianozei, a dificultății de respirație, a ortopneei și a extinderii jugulare venelor Se efectuează o examinare completă a tuturor organelor și sistemelor pentru a identifica semnele nu numai ale patologiei cardiace, ci și ale patologiei concomitente Amintiți-vă că conceptul de ^shb / Tih (aspectul pacientului) include puncte: înălțime, da, postură, pohrdka constituţie Capitolul Abordări moderne ale diagnosticului bolilor sistemului circulator ( Înălțime, greutate, talie Se calculează indicele de masă corporală (IMC) - greutatea în kilograme împărțită la înălțimea b m IMC normal = , - Valorile IMC mai mici de , indică o grăsime redusă, - - grăsime crescută, mai mult de - obezitate Talia normală la femei la nivelul buricului este mai mică de cm, la bărbați este mai mică de cm Acoperiri de piele Se determină culoarea pielii (paloare, roșeață, cianoză, icter), prezența ganglionilor subcutanați, peteșii, xantom, vitiligo, telangiectazie și dilatarea venelor safene Membrele Atenție la deformarea oaselor, articulațiilor, amplitudinea de mișcare, umiditate, temperatură, tremor, prezența edemului Cutia toracică La examinare, se înregistrează frecvența, regularitatea și profunzimea respirației, forma toracelui, prezența deformărilor, starea spațiilor intercostale, dificultatea de a inspira sau expira și prezența respirației șuierătoare la distanță Presiunea arterială Măsurarea tensiunii arteriale (TA) se efectuează în condiții standard (șezând, picioarele pe podea la lățimea umerilor, neîncrucișate) Pacienții trebuie să stea, sprijinindu-se pe spătarul unui scaun, dezvăluindu-și brațele și plasând articulația cotului la nivelul inimii Mușchii umărului trebuie relaxați Cu de minute înainte de măsurarea tensiunii arteriale, pacientul nu trebuie să fumeze și să bea ceai sau cafea, este indicat să se golească vezica urinară Studiul se efectuează după o pauză de cel puțin cinci minute Măsurarea tensiunii arteriale poate fi efectuată cu un tensiometru cu mercur, un aneroid calibrat sau un manometru electronic Manșeta trebuie să aibă un tubaj de - cm, o lungime de - cm (dar mai mult de % din diametrul umărului), iar marginea sa inferioară să fie la cel puțin - cm deasupra fosei cubitale Membrana stetoscopului este situată sub sau cât mai aproape de marginea inferioară a manșetei Manșeta este rapid umflată la BP, mm Hg depășirea valorii tensiunii arteriale sistolice (dispariția pulsului) Aerul este eliberat cu o viteză de cel mult mm Hg/sec Prima apariție a sunetelor Korotkoff determină presiunea sistolică, iar dispariția lor determină presiunea diastolică Măsurarea se repetă după minute Se iau valori medii pentru a se determina Totuși, dacă diferența dintre cele două măsurători depășește mm Hg, se fac măsurători suplimentare La prima determinare sau în prezența semnelor de afectare a arterelor periferice, se măsoară tensiunea arterială atât pe brațe, cât și pe picioare, iar mai târziu pe brațul cu presiune ridicată În mod normal, poate exista o diferență între tensiunea arterială de la mâinile stângi și cele drepte până la mm Hg Depășirea acestei valori indică o leziune obstructivă a aortei sau a arterei subclaviei La măsurarea tensiunii arteriale la picioare, pacientul trebuie să se întindă pe burtă, manșeta este aplicată la mijlocul coapsei, se observă auscultarea în fosa poplitee De obicei, tensiunea arterială sistolică la nivelul picioarelor este de până la mm Hg mai mare decât pe mâini, tensiunea arterială diastolică este aceeași Diferența tensiunii arteriale sistolice este mai mare de mm Hg regurgitare aortică și scăderea tensiunii arteriale la nivelul picioarelor - pentru coarctarea iurtelor Secțiunea Boli ale sistemului circulator Dacă se suspectează hipotensiune arterială posturală (vârstnici, diabet zaharat), măsurarea tensiunii arteriale trebuie efectuată în decubit și în picioare, în timp ce manșeta tensiometrului trebuie să fie la nivelul inimii Un puls r'eriadny Se determină bilateral pe arteria carotidă, radială, brahială, femurală, poplitee, tibială posterioară și artera occipitală a piciorului Sunt stabilite frecvența, regularitatea, umplerea, tensiunea, mărimea și forma pulsului, precum și proprietățile peretelui vascular Absența, umplerea slabă sau pulsul asimetric pot indica obstrucție arterială (stenoză, embolizare) La auscultare se pot auzi suflu vascular Palparea pulsului carotidian oferă mai multe informații despre patologia cardiacă decât despre patologia arterelor periferice La pacientii cu obstructie fixa, tractul de iesire al tractului gelatinoase (pulsul carotidian are o amplitudine mica {pulsus parvus), atinge incet maximul (pulsus tardus) Un puls cu o amplitudine mare și un vârf rapid (asemănător unui salt) este caracteristic pacienților cu hipertensiune arterială, sindrom hipercinetic, urgitație psi aortică, cu aortă rigidă, sclerozată, anemie și bradicardie Puls, caracterizat prin dv\u e m? vârfurile sistolice {pulsus bifidus), este detectată la pacienții cu cardiomiopatie hipertrofică și o combinație de steoză și insuficiență valvulară aortică Pulsus bigeminus se caracterizează printr-un ritm neregulat, grade diferite de umplere și este asociat cu modificări ale debitului seodehnic la pacienții cu aritmii cardiace Modificările de umplere în timpul ritmului regulat (pulsus alternans} sunt un semn al scăderii semnificative a contractilității miocardice O scădere a umplerii pulsului sau o scădere a tensiunii arteriale sistolice cu mai mult de mm Hg la inspirație (pulsus paradoxus) este observată la pacienții cu constricție pericardită, cu tamponada cardiacă sau cardiomiopatie restrictivă și reflectă o scădere a volumului ventriculului stâng din cauza scăderii presiunii venoase pulmonare cu dezvoltarea dandeniei negative în torace Palparea zonei i recardiale Vă permite să determinați pulsația inimii, vasele mari și zonele dureroase Cea mai pronunțată pulsație în regiunea inimii poate fi cauzată de o bătaie de apex, un ventricul drept mărit, o arteră pulmonară dilatată sau un anevrism aortic Deplasarea bătăii apexului lateral față de linia media-claviculară este un semn sensibil, dar nespecific, al măririi ventriculului stâng Pulsația sistolică în zona parasternală stângă în combinație cu bătaia apexală reciprocă reflectă o creștere a ventriculului drept În cazul hipertensiunii pulmonare, se poate determina o pulsație sistolice a arterei pulmonare în al doilea spațiu intercostal din stânga lângă stern, adesea în combinație cu o pulsație în zona parasternală stângă Un anevrism al aortei ascendente sau al arcului aortic poate da o pulsație sistolică vizibilă sau palpabilă la joncțiunea sternoclaviculară dreaptă sau stângă Cu niste vicii Capitolul Abordări moderne ale diagnosticului bolilor sistemului circulator J (cel mai adesea - cu stenoză mitrală), palparea dezvăluie un fenomen ciudat - tremor diastolic sau sistolic al pieptului sau, cu alte cuvinte, "toc de pisică" Percuția inimii Percuția completează palparea regiunii precordiale în determinarea mărimii inimii și este mai informativă în cazurile în care bătăile apexului și pulsația sistolice sunt absente sau slăbite, ceea ce este adesea cazul în cazul pericarditei de efuziune și insuficienței cardiace congestive În plus, percuția vă permite să determinați relația spațială a inimii, stomacului și ficatului La palparea abdomenului, se acordă atenție prezenței hepatomegaliei, splenomegaliei, rinichilor măriți, pulsațiilor aortei abdominale, ascultării zgomotelor vasculare Auscultarea inimii Primul zgomot al inimii Se aude cel mai bine medial de apex și este cauzată de închiderea valvei mitrale Intensitatea sa crește cu stenoza mitrală, prolapsul valvei mitrale, hipersimpaticotonie, hipertensiune arterială, hipertrofie ventriculară stângă, anemie, tireotoxicoză și persoane slabe Cu fibroza sau calcificarea valvei mitrale, insuficiența mitrală, insuficiența cardiacă, obezitatea, volumul acesteia scade Al doilea zgomot cardiac Cel mai bine se aude în al doilea sau al treilea spațiu intercostal drept și stâng de la marginea sternului Are două componente: pulmonară, asociată cu închiderea valvelor arterei pulmonare, și aortică, asociată cu închiderea valvelor aortice Volumul componentei aortice a celui de-al doilea ton crește cu hipertensiune arterială, iar componenta pulmonară - cu hipertensiune pulmonară O scădere a intensității apare cu stenoza valvelor aortice și pulmonare Atunci când ascultați mai mult de două zgomote cardiace, este necesar să stabiliți când apar - în sistolă sau diastolă, mai devreme sau mai târziu, precum și înălțimea lor Clicuri de deschidere Acestea sunt sunete scurte de înaltă frecvență care apar în timpul sistolei, asociate cu stenoza orificiilor mitrale sau tricuspide cu mobilitatea valvei păstrată Se caracterizează prin iradiere largă cu un maxim de auscultație la vârf și deasupra aortei Clicuri de evacuare Cauzat de deschiderea valvelor semilunare modificate fibrozo sau de expulzarea sângelui în aortă sau arterele pulmonare Clicul de ejecție aortică se aude cel mai bine la apex și în al doilea spațiu intercostal din dreapta, pulmonar - în al doilea spațiu intercostal din stânga La mijlocul și la sfârșitul sistolei se aud clicuri de înaltă frecvență asociate cu tensiune anormală a coardelor și a foilor valvulare cu prolaps de valvă mitrală sau cu regurgitare aortică Zgomote cardiace suplimentare în diastolă (ritm de galop) Al treilea și al patrulea zgomot cardiac de frecvență joasă la adulți sunt anormale Al treilea ton apare în urma diastolei precoce (faza de umplere pasivă) Secțiunea Boli ale sistemului circulator impactul ventriculului dilatat împotriva peretelui toracic Al treilea ton al ventriculului stâng se aude cel mai bine la apex la expirație, cu pacientul în poziția laterală stângă Cel de-al treilea ton al ventriculului drept se aude cel mai bine la marginea stângă a sternului la inspirație Al patrulea ton apare la sfârșitul diastolei și este asociat cu vibrația peretelui ventricular din cauza fluxului rapid de sânge în timpul contracției atriale De obicei reflectă creșterea presiunii end-diastolice în ventricul Zgomote Majoritatea suflulor inimii se datorează fluxului sanguin afectat și dezvoltării turbulențelor Zgomotele pot fi sistolice, diastolice și constante Suflule sistolice sunt de două tipuri - expulzare (mișcarea sângelui prin constricție) și regurgitare (flux invers al sângelui în camera anterioară din cauza presiunii scăzute în cavitatea ventriculară) Suflurile funcționale (care nu au legătură cu patologia cardiacă) se aud cel mai bine la marginea stângă a sternului și a toracelui cu flux sanguin în tractul superior al ventriculului drept și orificiul arterei pulmonare Suflu de ejecție sistolic în stenoza aortică este exfoliat în al doilea spațiu intercostal din dreapta, efectuat la vasele gâtului Suflu de ejecție în cardiomiopatia hipertrofică se aude la marginea stângă a sternului și crește în timpul manevrei Valsalva și în poziție în picioare Zgomotul cu stenoză a arterei pulmonare se aude în al doilea spațiu intercostal din stânga și nu radiază Zgomotul cu insuficiență mitrală este mai bine definit la vârf în poziția pacientului pe partea stângă În același timp, iradiază în regiunea axilară stângă Un murmur în regurgitarea cicuspidelor se aude deasupra procesului xifoid Odată cu dilatarea ventriculului drept, maximul se poate deplasa spre apex Un defect septal ventricular provoacă un suflu în al treilea și al patrulea spațiu intercostal din stânga, descrescând spre periferie Suflurile diastolice sunt cauzate de: ) stenoza orificiilor atrioventriculare (foto mitrală sau tricuspidiană); ) creșterea fluxului sanguin prin valvă (regurgitație aortică sau tricuspidiană) Stenoza mitrală determină un suflu de joasă frecvență la vârf, cel mai bine auzit în poziția pacientului pe partea stângă, agravat după efort moderat Odată cu stenoza valvei tricuspide, zgomotul este localizat în al patrulea și al cincilea spațiu intercostal și crește la inspirație Variații semnificative ale intensității zgomotelor cu modificarea poziției corpului pot fi observate în cazul mixomului atrial stâng Suflu diastolic în regurgitarea aortică este de înaltă frecvență, localizat în spațiul intercostal al treilea sau joi la marginea stângă a sternului În timpul diastolei, intensitatea acesteia scade Vibrația foiței anterioare a valvei mitrale poate provoca un suflu Flint diastolic, auzit la vârf Regurgitarea valvei tricuspidiene determină un suflu diastolic cu scădere în intensitate în al doilea spațiu intercostal din stânga, mai localizat decât suflul de regurgitare aortică Capitolul Abordări moderne ale diagnosticului bolilor sistemului circulator Când apare la pacienții cu hipertensiune pulmonară fără implicare valvulară, se numește murmur Graham-Still Zgomotele constante se aud în timpul sistolei și diastolei și sunt asociate cu prezența unei anastomoze între aortă și artera pulmonară, fistule arteriovenoase, fluxul sanguin afectat în artere și vene Tabelul rezumă principalele cauze structurale ale suflului cardiac Tabelul Cauze structurale majore ale suflului cardiac Zgomot Poziția unde zgomotul se aude cel mai bine Sistolice: • Stenoză aortică (suflu de ejecție medio-sistolic) • Stenoză pulmonară • Defect septal atrial • Obstrucție a căii de evacuare stânga (cardiomiopatie hipertrofică) sau dreapta (Tetralogia Fallot) • Deasupra aortei, claviculei și arterelor carotide • Sternul stâng pe inspirație pansistolic; • Insuficiență mitrală (suflare) • Insuficiență tricuspidiană • Defect de sept ventricular (zgomotos și aspru) • Apex până la axilă • Marginea stângă a sternului • Marginea stângă a sternului Sistolic tardiv: • Obstrucție dinamică a tractului de ieșire (cu cardiomiopatie hipertrofică) • Prolaps de valvă mitrală • Coarctarea aortei • Crește starea în picioare • Deasupra apexului • Sternul stâng Diastolic mijlociu: • Stenoză mitrală • Stenoză tricuspidiană • Suflu Austin-Flint Diastolic precoce: • Insuficiență aortică • Insuficiență valvulară pulmonară • Suflu Graham-Still în hipertensiunea pulmonară (din cauza stenozei mitrale) • Deasupra apexului, pe partea stângă • Marginea stângă rud te agravează la inspirație • Apex • Sternul și apexul stâng, se agravează la îndoirea înainte și la expirație • Sternul drept, se agravează la inspirație • Sternul stâng Combinate sistolice și diastolice: • Blocaj arterial deschis • Stenoză și regurgitare ao palpebrală • Marginea stângă a sternului Secțiunea Boli ale sistemului circulator METODE DE CERCETARE INSTRUMENTALĂ ŞI DE LABORATOR Zocardiografia Aieki Un ECG standard de repaus ( derivații) trebuie înregistrat de rutină la toți pacienții cardiaci și la cei cu suspiciune de patologie cardiacă Figura este prezentată dispunerea electrozilor în derivații standard, îmbunătățite și toracice a) cabluri bipolare standard b) derivații bipolare îmbunătățite c) conductoare toracice Rns Schema de amplasare a electrozilor standard (a), întăriți (c) și toracici (c) Normal? ECG (Fig ) nu exclude prezența patologiei cardiace Dacă simptomele sunt prezente la persoanele cu un ECG normal, examinarea suplimentară trebuie continuată Același lucru ar trebui făcut pentru modificările ECG incerte Utilizarea ECG este de a înregistra următoarele anomalii: ) semne de ischemie miocardică (dinamica segmentului ST în timpul unui atac de angină, ) semne ale unui IM anterior (undă Q patologică); ) semne de hipertrofie a diferitelor părți ale inimii; ) Blocarea AV și blocarea picioarelor mănunchiului de His; ) aritmii supraventriculare și ventriculare; ) sindromul QT lung Tabelul și Figura prezintă caracteristicile ECG-ului nervos Cu ajutorul unui ECG se determină poziția electrică a inimii, care se poate modifica în anumite condiții patologice Ambulatoriu (hol gyrsky) menz g "ring ECG este o înregistrare ECG pe bandă magnetică timp de - de ore, urmată de un computer Ilava Barci moderne i diagnosticul bolilor sistemului circulator analiză spinoasă a încălcărilor identificate Principalele indicații pentru monitorizarea Holter sunt prezentate în Tabelul Fig ECG normal intervalul QT О , , , , Timp, sec Fig Caracteristicile unui ECG normal Ambu, monitorizarea iatorny a presiunii arteriale Se realizează folosind dispozitive semiautomate sau automate care vă permit să înregistrați tensiunea arterială la fiecare - de minute timp de de ore sau mai mult Indicațiile pentru acest studiu sunt prezentate în Tabelul Secțiunea Boli ale sistemului de circulație Tabelul Caracteristic unui ECG normal Dinti si intervale Durata, sec Caracteristica Unda P mai mică de , Pozitivă în derivațiile IJl aVF, negativă în aVR, poate fi negativă sau bifazică în derivațiile III, aVL, VI- Interval PQ , - , Undă Q mai mică de , Undă Q mică (lățime mm în orice derivație, determinată la - msec după terminarea complexului QRS Deși testarea la efort este, în general, o procedură sigură, incidența IM și a morții subite este de - din de teste Poeto Secțiunea Boli ale sistemului circulator Prin urmare, atunci când se prescrie o procedură, este necesar să se țină seama de contraindicațiile absolute și relative (Tabelul ) Tabelul Contraindicații pentru testele de stres Absolut: • Infarct miocardic acut (primele zile) • angină instabilă (înainte de stabilizare) • Aritmii cardiace care cauzează simptome sau compromis hemodinamic • Stenoză aortică simptomatică severă • Simptome de insuficiență cardiacă peste II FC • Embolie pulmonară acută sau infarct pulmonar • Miocardită acută sau pericardită • Anevrism de aortă disectivă • Febră acută Relativ (nu este luat în considerare dacă beneficiul studiului este mai mare decât riscul): • Stenoza trunchiului arterei coronare stângi • Stenoză aortică valvulară moderată • Anomalii electrolitice • Hipertensiune arterială severă (TA > / mm Hg) • Tahiaritmii sau bradiaritmii • Cardiomiopatie hipertrofică și alte forme de obstrucție a tractului de evacuare • Tulburări psihice sau fizice care fac imposibilă îndeplinirea adecvată a sarcinii • Grad ridicat de bloc AV Test de stres cu eco Dezvoltat ca o alternativă la testul clasic de stres ECG pentru a obține informații suplimentare despre prezența și localizarea ischemiei miocardice La cel puțin - % dintre pacienți, un test de stres ECG este imposibil din cauza lipsei de informație a ECG în diagnosticarea modificărilor segmentului ST (sindrom WPW, deprimarea inițială a segmentului ST mai mare de mm) În timpul efortului, sunt monitorizate un ECG și o ecocardiogramă bidimensională Ischemia este definită prin scăderea îngroșării peretelui regional și anomalii tranzitorii ale mișcării peretelui Metoda are o sensibilitate și specificitate mai mare decât testul de stres ECG, deoarece anomaliile de mișcare a peretelui preced modificările ECG ischemice Prin urmare, este mai informativ în aprecierea anatomiei și funcției inimii (volume de cavități, grosimea peretelui, starea aparatului valvular, valoarea fracției de ejecție) Markerii de prognostic nefavorabil la pacienții cu boală coronariană sunt fracția de ejecție inițială Capitolul Abordări moderne ale diagnosticului bolilor sistemului circulator ca (EF) mai puțin de %, scădere a EF cu mai mult de % ca răspuns la sarcina, dimensiunea și severitatea anomaliilor de mișcare a peretelui Test de stres cu radionuclizi Scintigrafia de perfuzie miocardică cu sarcină este cea mai sensibilă și specifică metodă neinvazivă pentru diagnosticarea și determinarea prognosticului bolii coronariene, deoarece permite depistarea tulburărilor de perfuzie, cele mai precoce manifestări ale ischemiei Izotopii T sau mTc sunt administrați intravenos la sarcina maximă, ducând la dezvoltarea simptomelor Scintigrafia se efectuează imediat și la - ore după introducerea izotopului Defecte tranzitorii de perfuzie reflectă localizarea și severitatea ischemiei, defecte ireversibile - modificări ale coastelor Studiul este informativ pentru toate anomaliile ECG care fac imposibilă efectuarea unui test de stres ECG, cum ar fi blocul de ramură stângă, deprimarea inițială a segmentului ST, ritmul ventricular indus de stimulator cardiac, sindromul WPW Markerii de prognostic sunt numărul de defecte (reversibile și ireversibile), gradul de reducere a perfuziei, dilatarea indusă de efort a ventriculului stâng teste farmacologice Pacienții care nu pot îndeplini nivelul necesar de încărcare pe o bicicletă ergometru sau pe banda de alergare din cauza deantrenării, apritei, amputațiilor, aterosclerozei severe a arterelor extremităților inferioare sau unei forme severe de boală pulmonară obstructivă cronică ar trebui să fie supuși sicrielor farmacologice Alegerea probei depinde de valoarea ritmului cardiac și a tensiunii arteriale la pacient, de prezența sau absența patologiei bronhospastice, de prezența blocării piciorului stâng al fasciculului His sau al stimulatorului cardiac, precum și de probabilitatea dezvoltării aritmiilor Cele mai frecvente opțiuni de testare farmacologică sunt ecocardiografia cu dobutamina și scintigrafia de perfuzie miocardică cu adenozină sau dipiridamol Radiografia toracică face posibilă determinarea dimensiunii inimii și a cavităților sale individuale, suspectarea prezenței defectelor cardiace, stabilirea prezenței patologiei plămânilor și a mediastinului (Fig - ) De o importanță deosebită este radiografia inimii imee - dacă este imposibil să se efectueze ecocardiografie Cercetarea radionuclizilor Sunt utilizate pe scară largă în cardiologie pentru a vizualiza miocardul sau infarctul miocardic (perfuzie scin ■ higrafia miocardului) şi pentru a determina mişcarea pereţilor şi funcţia inimii (ventriculografia radionuclidă) În timpul scintigrafiei de perfuzie, pentru a determina fluxul sanguin miocardic și, în consecință, gradul de stenoză a arterelor coronare și starea fluxului sanguin colateo, se administrează intravenos taliu radioactiv ( T ) sau tehnețiu ( Chn'Ts) Distribuția izotopilor în miocard este înregistrată de o cameră gamma Izotopii sunt foarte bine acumulați de cardiomiocitele viabile, în timp ce sunt relevate zone de miocard neviabil (infarct, cicatrice) și viabile cu flux sanguin redus (zone distale față de stenoza semnificativă hemodinamic a arterei coronare) Recent, pentru a facilita interpretarea datelor de cercetare, treizeci Secțiunea Boli ale sistemului circulator analiza sa semicantitativă și reconstrucția tomografică a distribuției izotopilor (SPECT) De obicei, scintigrafia de perfuzie este efectuată în combinație cu efort sau teste farmacologice pentru a detecta ischemia miocardică (vezi secțiunea de testare la efort) Introducerea izotopului "gaTc pirofosfat" face posibilă vizualizarea zonei de infarct miocardic, care devine posibilă la - de ore după debutul bolii Fig Diagrama prezintă diferite structuri ale inimii și vaselor mari în examenul cu raze X, indicele cardiotoracic (K I) și proiecția valvei (KTI \u d C / Tx % KTI normal > Hipertensiune arterială sistolică izolată: > / mmHg) cu hemoragii și exsudate retiniene, adesea cu edem al nervului trigel Caracteristic (dar nu obligatoriu) este afectarea rinichilor cu dezvoltarea uremiei O evoluție malignă se observă cel mai adesea cu hipertensiunea secundară (în % din cazuri), cu hipertensiune această complicație este detectată în % din cazuri În absența unui tratament adecvat, doar % dintre pacienți supraviețuiesc până la an Cel mai adesea, pacienții mor din cauza insuficienței punctuale progresive, deși cauza morții poate fi complicații cardiace sau hemoragii cerebrale Nu există un nivel clar definit al tensiunii arteriale, care ar caracteriza sindromul de hipertensiune malignă Cel mai adesea este DBP peste mm Hg Dar, în unele cazuri, un curs malign poate fi observat la o presiune mai mică De mare importanță este rata de creștere a tensiunii arteriale De exemplu, în hipertensiunea gestațională, hipertensiunea malignă se poate dezvolta la un nivel relativ scăzut al tensiunii arteriale Secțiunea Boli ale sistemului circulator Tabelul Clasificarea hipertensiunii arteriale în funcție de afectarea organului țintă Stadiul I Nu există semne obiective de afectare a organelor țintă Etapa II Există semne obiective de afectare a organelor țintă în absența simptomelor din partea lor sau a funcției afectate: Hipertrofie ventriculară stângă (HVS) - conform ECG, ecocardiografie, radiografie ; Îngustarea generalizată sau focală a arterelor retiniene; Microalbuminurie sau o ușoară creștere a concentrației plasmatice a creatininei ( - µmol/l la bărbați, - µmol/l la femei) Afectarea arterelor carotide - îngroșarea intimei-mediei arterei carotide> C mm sau prezența unei plăci aterosclerotice Etapa III Există semne obiective de afectare a organelor țintă în prezența simptomelor din partea lor și a funcției afectate: Inimă - infarct miocardic (IM), insuficiență cardiacă (IC) etape PA-PIB; Creier - AVC cerebral accident ischemic tranzitoriu; encefalopatie hipertensivă acută, demență vasculară; Fundus - hemoragie si exsudate la nivelul retinei cu sau fara papiledem (aceste semne sunt patognomonice pentru faza maligna a hipertensiunii); Rinichi - proteinurie si/sau creatinina plasmatica > µmol/l la barbati, > µmol/l la femei; Vase - anevrism disecant al aor^-urilor; boală arterială periferică ocluzivă Note: "Criterii LVH: conform ECI: indicele Sokolov-Lyon > mm, criteriul Kornet > mm/ms; conform ecocardiografiei: indicele de masă miocardică VS > g/m la bărbați, > g/m la femei Microalbuminurie: excreție de albumină - li/zi Proteinurie: excreție de albumină > mg/zi EVALUAREA RISCURILOR AH Se știe că nivelul tensiunii arteriale și mortalitatea datorată bolilor cardiovasculare sunt în relație directă: cu cât tensiunea arterială este mai mare, cu atât mortalitatea este mai mare Chiar și BP / mm Hg este asociat cu un risc mai semnificativ de a dezvolta boli cardiovasculare decât, de exemplu, tensiunea arterială de / mm Hg tabelul sunt prezentate date despre efectul tensiunii arteriale asupra speranței medii de viață a unui bărbat de de ani Capitolul Tabel Speranța de viață în funcție de nivelul tensiunii arteriale TA, mm Hg Speranța de viață, ani / , , / , / Riscul de mortalitate crește progresiv când tensiunea arterială atinge / mm Hg și mai sus Cu cât tensiunea arterială este mai mare, cu atât este mai mare riscul de accident vascular cerebral, boli coronariene și deces prematur Hipertensiunea arterială pe termen lung duce la afectarea organelor țintă - inima, creierul și rinichii Chiar și o creștere ușoară a tensiunii arteriale este un pericol semnificativ pentru sănătate Deci, % din complicațiile sistemului cardiovascular sunt observate la pacienții cu o creștere moderată a DBP (nu mai mare de mm Hg) Există o corelație pozitivă între nivelurile TA și mortalitatea generală: cu cât este mai scăzută TAS sau TAD (la orice vârstă), cu atât rata mortalității este mai mică și invers Cu o creștere a tensiunii arteriale la fiecare mm Hg riscul de a dezvolta boli ale sistemului cardiovascular crește cu % Riscul general de hipertensiune arterială este determinat pe baza riscului de complicații pe care le are un anumit pacient din cauza creșterii tensiunii arteriale, a leziunilor organelor țintă, a prezenței bolilor cardiovasculare concomitente și a principalilor factori de risc (Tabelul ) Există grupuri de risc - de la la (Tabelul ) Grupul cu risc ridicat include persoanele cu tensiune arterială sub / mm Hg fără factori de risc suplimentari Pacienții cu un risc suplimentar (față de cel obișnuit) de complicații, dar relativ scăzut, au fost incluși în grupul cu risc suplimentar scăzut Să fie formați din persoane cu TA % Din , în practica cardiologiei europene a fost introdus un alt model de evaluare a riscului - scala SCORE, care face posibilă prezicerea probabilității de evenimente cardiovasculare fatale Secțiunea Scuipatul sistemului circulator Tabelul Indicatori utilizați pentru a evalua riscul general de complicații (recomandări ale Societății Europene de Hipertensiune, Societății Europene de Cardiologie, ) Principalii factori de risc • Vârsta (bărbați > de ani, femei > de ani) • Presiune mare a pulsului (la vârstnici) • Fumatul • Dislipidemie (colesterol total > , mmol/l sau colesterol LDL > , mmol/l) sau colesterol L IV , mmol/l • Glicemia a jeun , , mmol/l • Toleranță scăzută la glucoză • Obezitate abdominală (circumferința taliei > cm la bărbați și > cm la femei) • Istoric familial de boli cardiovasculare (până la de ani pentru bărbați, până la de ani pentru femei) Leziuni ale organelor țintă • Hipertrofia VS • EK -cri geria: Sokolov - Lyon > mm Cornell > mm/ms • Criterii EchoKI: indicele de masă miocardică VS pentru bărbați - g/m , pentru femei > g/m • Semne audibile de îngroșare a peretelui vaselor (grosime carotidiană intima-media > , mm) sau prezența plăcii aterosclerotice • Viteza undei pulsului > m/s • Indice TA splină/artera brahială , mmol/l • Glicemia la ore după efort > , mmol/l • Boli cerebrale (accident vascular cerebral ischemic, hemoragie cerebrală, atac ischemic tranzitoriu) • Boli de inima (IM, angina pectorală, chirurgie de revascularizare, IC) • Boli de rinichi: nefropatie diabetică; insuficiență renală (creatinina serică la bărbați > mmol / l, la femei > µmol/l), proteinurie > mg/zi • Lezarea arterelor periferice • Retinopatie severă (hemoragii, exsudate, edem papilar) Notă: Conform formulei MDRD; conform formulei Cockcroft-Gault Capitolul timp de ani Scala SCORF corespunde următoarei probabilități de complicații cardiovasculare fatale: % este un risc foarte mare Tabel Stratificarea riscului pentru evaluarea prognosticului în hipertensiune arterială Alți factori de risc și evoluția bolii AD (mmHg) Normal - / - Normal ridicat - / - Gradul - / - Gradul - / - Gradul > și > Fără alți factori de risc Media populației ( ) Media populației ( ) Scăzut (I) Moderat (II) Ridicat (III) - factori de risc Scăzut (I) Scăzut ( ) Moderat (II) Moderat (II) Foarte mare (IV) sau mai mulți factori de risc, afectarea organului țintă, diabet zaharat sau sindrom metabolic" Moderat ( ) Ridicat (III) Ridicat (PI) Ridicat (III) Foarte mare (IV) Complicații clinice asociate Mare (III) Foarte mare (IV) Foarte mare (IV) Foarte mare (IV) Foarte mare (IV) Notă: "sindromul metabolic" este o combinație a dintre următorii factori: obezitatea abdominală; creșterea nivelului de glucoză a jeun; TA> / mm Hg: scaderea colesterolului HDL; creșterea nivelului de TG HIPERTENSIUNEA (HIPERTENSIUNEA ARTERIALĂ ESENȚIALĂ) Hipertensiunea arterială esențială (hipertensiunea arterială) este o creștere cronică persistentă (de cele mai multe ori determinată genetic) a presiunii sistolice și/sau diastolice (mai mult de / mm Hg) pe fondul unei creșteri prelungite a activității sistemelor presore și al epuizării mecanisme depresoare, însoțite de afectarea organelor țintă (inima, creierul, rinichii, retina) ETIOLOGIE ȘI PATOGENEZĂ Până în prezent, etiologia și patogeneza hipertensiunii arteriale esențiale (hipertensiunea arterială), care reprezintă aproximativ % din toate cazurile de hipertensiune arterială, nu este pe deplin cunoscută În dezvoltarea sa sunt implicați atât mecanismele genetice, cât și factorii externi Secțiunea Boli ale sistemului circulator Factorii de risc pentru hipertensiune arterială includ vârsta, sexul, predispoziția ereditară, greutatea corporală crescută și obezitatea, fumatul, diverși factori nutriționali, inactivitatea fizică și factorii psihosociali (Tabelul ) Tabelul Factori de risc pentru hipertensiune arterială • Vârsta • Etajul • Factori genetici (predispoziție ereditară) • Excesul de greutate și obezitatea • Fumatul • Factori nutriționali • Excesul de sare • Dieta necorespunzătoare (alimentare excesivă, potasiu scăzut, sare și grăsimi animale, produse lactate, legume și fructe sărace) • Abuzul de cafea • Consumul excesiv de alcool • Stresul cronic • Inactivitate fizica • Statut socio-economic • Trăsături etnice Rolul factorilor genetici în dezvoltarea hipertensiunii arteriale Predispoziția ereditară la hipertensiune arterială este considerată unul dintre cei mai de încredere factori de risc pentru debutul și progresia bolii și este adesea observată la rudele apropiate La % dintre pacienții cu hipertensiune arterială, rudele apropiate sau îndepărtate au și tensiune arterială crescută Conform conceptelor moderne, această predispoziție se realizează în interacțiune cu diverși factori de mediu, probabilitatea de a moșteni AH este de aproximativ % În prezent, există mai multe teorii despre moștenirea predispoziției la hipertensiune arterială Teoria monogenică se bazează pe presupunerea unui defect în sistemul cardiovascular sau în mecanismele de reglare a tensiunii arteriale, care este aceeași pentru toți pacienții, din cauza tulburărilor la nivelul unei gene Această teorie este însă contrazisă de rezultatele studiilor experimentale: până în prezent s-au obținut mai multe linii de șobolani cu AH determinată genetic, care diferă semnificativ în mecanismele de moștenire a AH Teoria poligenică se bazează pe presupunerea unui defect la mai multe gene (combinații de gene) care controlează dezvoltarea sistemului cardiovascular (metabolismul peretelui vascular, care determină răspunsul la influențele reglatoare), sau un grup de gene responsabile pentru functionarea sistemelor Capitolul reglarea circulației sângelui, inclusiv a tensiunii arteriale Este posibil ca la un anumit pacient orice defect genic să fie dominant și să determină caracteristicile debutului, dezvoltării și rezultatului hipertensiunii arteriale Este general acceptat că hipertensiunea arterială esențială este o boală multifactorială În ultimele decenii, în urma unor studii epidemiologice la scară largă, au fost identificați factori de risc pentru hipertensiune arterială S-au obţinut date foarte interesante în studiul caracteristicilor perioadei neonatale De exemplu, s-a demonstrat o relație inversă între nivelul greutății neonatale și nivelul TA atât în copilărie, cât și la vârsta adultă (adică, copiii prematuri au ulterior niveluri mai ridicate ale TA) Dimpotrivă, s-a stabilit o relație directă între nivelul tensiunii arteriale și greutatea corporală De exemplu, o creștere a greutății cu kg este însoțită de o creștere a tensiunii arteriale sistolice cu - mmHg și a tensiunii arteriale diastolice cu - mmHg Unul dintre factorii de risc pentru hipertensiunea arterială este inactivitatea fizică, un stil de viață sedentar și antrenamentul La astfel de indivizi, riscul de a dezvolta hipertensiune arterială este cu - % mai mare în comparație cu persoanele care duc un stil de viață activ Vorbind despre factorii nutriționali, trebuie subliniat că o relație directă între creșterea tensiunii arteriale și aportul de sare și o relație inversă între tensiunea arterială și aportul de potasiu este clar stabilită De asemenea, se estimează că consumul a , sau mai multe doze de alcool pe zi (într-o doză - ml etanol pur) este însoțit de o creștere a tensiunii arteriale cu aproximativ mm Hg Tensiunea arterială sistolică și diastolică la persoanele care consumă alcool zilnic, cu , și, respectiv, , mm Hg mai mare decât cei care beau alcool o dată pe săptămână Pentru a înțelege mai bine cauzele și mecanismele posibile ale hipertensiunii arteriale, este necesar să se cunoască mecanismele de reglare a tensiunii arteriale În mod normal, în ciuda fluctuațiilor semnificative ale tensiunii arteriale, organismul are câteva mecanisme complexe de reglare a nivelului său, căutând să readuce presiunea la normal după terminarea oricăror factori provocatori Menținerea constantă a înălțimii tensiunii arteriale este asigurată de o interacțiune clară, strict reglatoare a sistemelor nervos, umoral și endocrin, precum și a rinichilor La o persoană sănătoasă, activitatea funcțională a mecanismelor umorale presor și depresor este în echilibru dinamic (Tabelul ) Odată cu creșterea activității sistemelor presoare și/sau cu lipsa factorilor depresori, se creează condiții pentru o creștere cronică a tensiunii arteriale Principalele sisteme presoare ale organismului sunt sistemele simpatic-adrenaloză (producătoare de catecolamine) și sistemele renină-angiotensină-aldosteron Sistemul simpato-atrenal Catecolaminele - epinefrina și noradrenalina, care sunt mediatori ai sistemului simiato-adrenalozei și sunt produse în principal în medula suprarenală, au un puternic efect presor direct și vasoconstrictor Adrenalină, Secțiunea Boli ale sistemului circulator prin stimularea adrenoreceptorilor alfa și beta, crește intens, dar pe scurt, tensiunea arterială, crește glicemia, îmbunătățește metabolismul țesuturilor și nevoia de oxigen a organismului și duce la creșterea ritmului cardiac Adrenalina este distrusă rapid, norepinefrina - mai încet Noradrenalina, ca principal mediator adrenergic, excită receptorii alfa-adrenergici și acționează mai mult timp Practic, reduce arteriolele periferice, care este însoțită de creșterea tensiunii arteriale sistolice și diastolice Are un efect relativ slab asupra metabolismului carbohidraților și a consumului de oxigen și nu relaxează fibrele musculare ale bronhiolelor Tabel Sisteme umorale depresoare și depresoare de reglare a tensiunii arteriale Presor Depresor • Sistem renină-angiotensină-aldosteron (RAAS) • Sistem simpatico-suprarenal (catecolamine) • Arginină-vasopresină • Endoteliu • Tromboxan A, • Neuropeptidă • Inhibitori ai pompei de Na • Peptide natriuretice (atrial, cerebral, de tip C) • Kalicrein- sistemul kinină • Oxid nitric (NO) • Prostaglandine PGI , PGE, • Histamina • Acetilcolină • Adrenomedulină • Insulină Sistemul renină-angiotensină-aldosteron (RAAS) este conceput pentru a menține tensiunea arterială și echilibrul de sodiu în organism, respectiv răspunzând la modificările fluxului sanguin renal Renina, secretată de rinichi în timpul ischemiei complexului juxtaglomerular, scindează enzimatic proteina plasmatică angiotensinogen și activează formarea angiotensinei I în ficat, care apoi, sub influența enzimelor specifice din plămâni, se transformă într-o octapeptidă activă - angiotensină II, care poate crește tensiunea arterială direct (prin vasoconstricție a vaselor periferice) și indirect (prin creșterea secreției de aldosteron de către cortexul suprarenal, ducând la creșterea conținutului de sodiu și apă și la creșterea tensiunii arteriale) Dintre factorii depresori, sistemul prostaglandinelor vasodilatatoare, sistemul kalicreină-chinină și factorul natriuretic atrial sunt de o importanță capitală Prostaglandinele (numele este asociat cu prostata în care au fost descoperite pentru prima dată) sunt acizi grași ciclici nesaturați care au efect vasodilatator Acțiunea lor este opusă efectelor RAAS Ca răspuns la o creștere a concentrației de angiotensină II, prostaglandina E este secretată de rinichi, ceea ce provoacă dilatarea arterelor renale și a altor artere, arteriole și venule, reduce efectul catecolaminelor, vasopresinei și angiotensinei și reduce totalul vascular periferic rezistență (OPS) Capitolul Dezechilibrele electrolitice din organism joacă, de asemenea, un rol important în patogeneza AH Sarea în exces crește volumul lichidului extracelular și intravascular, provoacă umflarea peretelui arterial, contribuind astfel la îngustarea lumenului arteriolelor, crește sensibilitatea mușchilor netezi la substanțele presoare și provoacă o creștere a OPS Figura sunt prezentaţi factorii implicaţi în controlul TA Încălcarea acestora poate duce la o creștere persistentă a tensiunii arteriale Expunerea excesivă la sare Reducerea numărului de nefroni genetic Predispoziție la stres Obezitate \ factori teliali Endi Renal Reduction Hyper- "* "Activation Damage Hyper filtru de retenție simpatic- RAAS insulinemie celulară Na i suprafeţele de tonină membranară retenție nr ♦ Retentie de lichide ț Preîncărcare PRESIUNEA ATERIALĂ EJECȚIA CARDIACĂ REZISTENTA PERIFERICA HIPERTENSIUNE Debit cardiac crescut și/sau Creșterea rezistenței periferice X autoreglare Figura Factori implicați în reglarea TA (dar Kaplan NM, ) Sub influența factorilor externi (consum excesiv de sifon, exces de greutate, stres) sau genetici, poate apărea activarea inadecvată a RAAS, o scădere a excreției de sodiu de către rinichi și o creștere a activității sistemului neon simpatic Toate acestea, individual sau în combinație, sunt implicate în patogeneza tuturor tipurilor de hipertensiune arterială, indiferent de etiologie Atât sistemele presor, cât și cele depresoare afectează nivelul tensiunii arteriale prin aceleași mecanisme hemodinamice nespecifice, care sunt debitul cardiac, volumul sanguin circulant (CBV) și rezistența periferică totală (TPS) Acut și mai cha Secțiunea Boli ale sistemului circulator Cu toate acestea, o creștere pe termen scurt a tensiunii arteriale este asociată în principal cu o creștere a debitului cardiac, iar hipertensiunea persistentă și cronică este asociată cu o creștere a BCC și a rezistenței vasculare vasculare MANIFESTARI CLINICE Din păcate, cel mai adesea boala hipertopică este asimptomatică Imeppo această caracteristică a hipertensiunii arteriale determină frecvența ridicată a complicațiilor vasculare, care sunt pompate prin ipvaidizare sau moarte (Tabelul ) Tabelul Complicații ale organului țintă Ateroscleroza hipertensivă și clară Creier Encefalopatie hipertensivă Hemoragie cerebrală Infarcte cerebrale lacunare Accident cerebrovascular tranzitoriu (atac ischemic tranzitoriu) Infarct cerebral Inima LVH SP Angina pectorală MI Rinichi Nefroscleroză primară Necroză fibrinoidă Stenoză de arteră renală Artere Anevrisme arteriale Disecția aortică Claudicație intermitentă Gangrenă Clinica de hipertensiune arterială este cauzată de afectarea organelor țintă: creierul, inima, vasele de sânge și rinichii Înfrângerea acestor organe este asimptomatică pentru o lungă perioadă de timp și necesită metode speciale pentru detectarea acesteia: EchoCG pentru evaluarea LVH Ecografia arterelor carotide pentru a evalua hipertrofia vasculară și ateroscleroza, calcularea clearance-ului creatininei și determinarea microalbuminupiei pentru a detecta nefropatia hipertensivă Pacientul trebuie examinat cu atenție pentru leziuni subclinice ale organului țintă, deoarece acestea determină riscul de complicații și deces și influențează alegerea tratamentului O perioadă lungă de afectare asimptomatică a organelor se încheie cu dezvoltarea unor complicații care pot fi împărțite în două mari grupe: ) din cauza leziunilor vasculare din cauza expunerii prelungite la tensiune arterială crescută (complicații hipertensive); ) asociate cu leziuni vasculare aterosclerotice Aceste complicații se pot dezvolta și cu un nivel normal al tensiunii arteriale, totuși, prezența hipertensiunii determină un debut mai devreme și o evoluție mai severă Complicațiile vasculare ( , circumferința taliei la bărbați> , la femei> cm) ° Nivelul de activitate fizică • Simptomele afectării organelor țintă: ° Creierul și organele vizuale (dureri de cap, amețeli, vedere încețoșată, atacuri ischemice tranzitorii, deficite senzoriale și motorii) ° Inimă (palpitații, dureri în piept, dificultăți de respirație, edem periferic sau pastozitate) ° Rinichi (poliurie, nicturie, hematurie, edem) ° Arterele periferice (extremități reci, claudicație intermitentă) • Tratamentul utilizat anterior (numele medicamentului, doză, frecvență, eficacitate, efecte secundare) • Factori personali, familiali și profesionali • Identificarea semnelor de hipertensiune arterială secundară: ° Istoricul familiei ° Patologie renală, infecții ale tractului urinar, hematurie, abuz de analgezice (patologia parenchimului renal) ° Paroxisme de transpirație, cefalee, frică, palpitații (feocromocitom) ° Episoade de slăbiciune musculară și convulsii (hiperalidosteronism) • Boli însoțitoare: ° Diabet zaharat ° Boala cronică de rinichi ° Ateroscleroză, dislipidemie O metodă de diagnosticare valoroasă este monitorizarea tensiunii arteriale în ambulatoriu, care arată clar fluctuațiile tensiunii arteriale în timpul zilei, în funcție de starea fiziologică a organismului, de impactul factorilor externi și de medicație (Fig ) Capitolul Fig Monitorizarea tensiunii arteriale de ore (demonstrând hipertensiunea cu haină albă) Pe lângă hipertensiunea arterială un semn caracteristic al hipertensiunii arteriale este hipertrofia ventriculară stângă, în care marginea stângă a inimii este deplasată spre stânga, iar în etapele ulterioare - spre stânga și în jos La auscultatie peste aota se aude un accent al celui de-al doilea ton Metodele de diagnostic utilizate pentru hipertensiunea arterială pot fi împărțite în obligatorii și auxiliare Studiile obligatorii sunt efectuate pentru toți pacienții cu tensiune arterială crescută, studiile auxiliare sunt efectuate conform indicațiilor speciale pentru suspectarea hipertensiunii arteriale simptomatice (secundare) (tabelul ) Radiologic cu hipertensiune arterială prelungită, detectați are loc o creștere a ventriculului stâng și extinderea aortei ECG relevă semne caracteristice de hipertrofie ventriculară stângă: lswogram, unde înalte: R în derivațiile V f este mai mare și mai în amplitudine decât în derivația V , unde S profunde în derivațiile V) (Fig ) Cu hipertrofie severă, poate exista o lărgire a complexului QRS, o deplasare în jos a segmentului ST sub izolinie în V , unde T negative în derivații V fi Modificările fundului ochiului sunt un semn obiectiv caracteristic de afectare vasculară în hipertensiunea arterială Se determină îngustarea și tortuozitatea arterelor retiniene, vene varicoase (simptome de Salus și Guist), hemoragii, focare degenerative în retină și în zona mamelonului privitorului nervul, uneori dezlipire de retină și edem sau atrofie a nervului optic cu pierderea vederii (pH - V În tabelul , aummityuang este principalul criteriu de diagnostic pentru GB Secțiunea Boli ale sistemului circulator Mese:; Metode de cercetare în hipertensiunea arterială STUDII NECESARE • Măsurarea tensiunii arteriale la brațe și picioare • Sânge: analize generale, creatinină, zahăr, colesterol și fracțiunile acestuia, trigliceride, K, Na • Urina: analiză generală, probe după Zimnitsky, Nschiporsenko, proteinurie zilnică • Înregistrare ECG • ecocardiografie • Examinarea cu raze X a inimii și plămânilor • Ecografia rinichilor si inimii • Examinarea fundului de ochi • Su monitorizarea precisă a tensiunii arteriale CERCETARE SUPLIMENTARE (după indicații speciale, dacă se suspectează hipertensiune arterială simptomatică) • Ecografia glandelor suprarenale, glandei tiroide, arterelor carotide • Sânge: acid uric, niveluri de hormoni tiroidieni, aldosteron, reniu, ACTH, cortizol, hormon paratiroidian • Metode speciale de examinare a rinichilor (urografie excretorie, examen radioizotop, angiografie, biopsie a rinichilor cu examen morfologic) • Computer sau RMN-tomografie a creierului • Urina: epinefrină, norepinefrină, -OKS, acid vanililmandelic Fig Modificări caracteristice ECG în hipertensiunea arterială (hipertrofie ventriculară stângă) Capitolul Orez Modificări ale fundului de ochi în hipertensiunea arterială (hemoragii și modificări exsudative ale fundului de ochi) Tabelul Criterii de diagnostic pentru hipertensiune arterială • Tensiune arterială crescută persistent (> / mmHg, înregistrată cel puţin examinări medicale) în absenţa afecţiunilor însoţite de hipertensiune arterială secundară • Mărirea prin percuție a ventriculului stâng • Auscultatie: accentuarea tonului peste aorta • Radiografie: mărirea ventriculului stâng • Semne ECG de hipertrofie ventriculară stângă (amplitudine crescută a undelor R în derivațiile toracice stângi V ; (R/V/ + S/V) > mm; devierea axei electrice a inimii spre stânga • Ecocardiografie: hipertrofie ventriculară stângă concentrică sau excentrică • Modificări ale fundului de ochi (corelează cu severitatea hipertensiunii arteriale) • Îngroșarea complexului intima-media al arterelor carotide și femurale • Modificări ale urinei (microalbuminurie, iridociturie) - cu dezvoltarea nefropatiei hipertensive Diagnosticul este formulat cu indicarea stadiului bolii, a gradului acesteia, a naturii leziunilor organelor țintă, precum și a riscului de complicații Dacă se pune un diagnostic de hipertensiune arterială în stadiul II, este necesar să se indice în mod specific pe baza căruia se stabilește acest stadiu: prezența LVH sau nefropatie hipertensivă, îngustarea arterelor retiniene De asemenea, trebuie fundamentat diagnosticul de stadiul III HD (prin prezența IC, accident vascular cerebral anterior etc ) În conformitate cu recomandările Asociației Ucrainene de Cardiologie, diagnosticul stadiului III AH în prezența MI, secțiunea Boli ale sistemului circulator accidentul vascular cerebral sau alte semne ale acestei boli trebuie stabilite numai în cazurile în care aceste complicații ale sistemului cardiovascular s-au dezvoltat pe fondul hipertensiunii arteriale de lungă durată, ceea ce este confirmat de semnele obiective disponibile de afectare a organelor țintă hipertensive (LVH, îngustare generalizată) ale arterelor retiniene etc ) ) În absența unor astfel de modificări, ar trebui luată o abordare individuală pentru a rezolva problema prezenței Hb și stadiul acesteia O creștere a tensiunii arteriale pe fondul unui accident vascular cerebral cerebral sau al sindromului de durere la un pacient cu IM poate fi reactivă, tranzitorie În plus, GB (precum și hipertensiunea secundară) poate fi la astfel de pacienți cu o boală concomitentă în stadiul inițial de dezvoltare În aceste cazuri, stabilesc diagnosticul de stadiul I GB, în ciuda accidentului vascular cerebral acut sau anterior, IM, sau a altor boli caracteristice stadiului III GB Exemple de formulare și codificare a diagnosticelor • Hipertensiune arterială, stadiul I, grad I, risc (scăzut) Categoria pentru ICD- : software • Hipertensiunea, stadiul II, gradul III Inimă hipertensivă (LVH), insuficiență cardiacă stadiul I II FC, risc (foarte mare) Rubrica pentru ICD- ' Sh • Hipertensiune, stadiul II, gradul II IHD: angină de efort stabilă, FC II, HF stadiul I, FC II, risc (foarte ridicat) Rubrica pentru ICD- : , software • Hipertensiune, stadiul II, gradul III, disfuncție renală hipertensivă, risc (foarte mare) Rubrica pentru ICD- : • Hipertensiune, stadiul III, gradul I Inimă hipertensivă, stadiul HF PA (sau IIB, stadiul III) cu disfuncție sistolică, FC III, risc (foarte mare) Rubrica pentru ICD- • Hipertensiune, stadiul III, gradul II Efecte reziduale ale accidentului vascular cerebral acut (precizați grupul vascular, tipul de accident vascular cerebral), risc (foarte mare) Rubrica pentru ICD- : , software • Hipertensiunea, stadiul III gradul III Atacul ischemic tranzitoriu (precizați locul vascular), risc (foarte mare) Rubrica ICD- : G , software • Hipertensiune arterială, stadiul III, gradul III, curs malign Retinopatie hipertensivă (edem de disc optic, revărsat de sânge retinian), risc (foarte mare) Rubrica pentru ICD- : • Hipertensiune, stadiul III, gradul III Nefroscleroza primară CIN gradul I, risc (foarte mare) Rubrica pentru ICD- : DIAGNOSTIC DIFERENTIAT După cum sa spus deja % din toate cazurile de hipertensiune arterială sunt hipertensiune arterială esențială (hipertensiune arterială), al cărei diagnostic nu provoacă dificultăți Aproximativ % din toate cazurile de artere arterială Capitolul hipertensiunea rială cade pe hipertensiunea simptomatică, cu care este necesar în primul rând să se efectueze un diagnostic diferențial Ele vor fi discutate mai detaliat mai jos TRATAMENTUL HIPERTENSIUNII ARTERIALE Toate tratamentele pentru hipertensiunea arterială au ca scop obținerea reducerii maxime a riscului de complicații cardiovasculare și mortalitate Întrebarea dacă este necesară terapia antihipertensivă este ridicată în special în cazurile în care creșterea tensiunii arteriale este asimptomatică Răspunsul la acesta a fost obținut pentru prima dată în , când studiile din Statele Unite au arătat că tratamentul hipertensiunii ușoare, moderate și severe poate reduce incidența complicațiilor în decurs de ani de la % la % În viitor, au fost efectuate multe alte studii similare, pe baza cărora s-a constatat că o scădere a tensiunii arteriale diastolice cu doar - mm Hg asociat cu o reducere cu % a mortalității prin BCV, o reducere a incidenței Accident vascular cerebral letal și non-fagal cu %, infarctele miocardice fatale și non-fagale - cu % Importanța terapiei antihipertensive la pacienții vârstnici este deosebit de mare S-a demonstrat că terapia antihipertensivă la pacienţii de - de ani cu tensiune arterială peste / mm Hg reduce incidența accidentelor vasculare cerebrale non-fatale cu %, mortalitatea totală prin boli cardiovasculare - cu %, iar mortalitatea totală - cu % Scopul tratamentului este scăderea tensiunii arteriale sub / mmHg, iar la tinerii cu hipertensiune ușoară, la - / mmHg La pacientii cu diabet zaharat si boala cronica de rinichi, dupa infarct miocardic, accident vascular cerebral, in insuficienta cardiaca, nivelul tinta al tensiunii arteriale este de / mm Hg Statisticile din SUA arată că persoanele în vârstă de de ani au o tensiune arterială de / mm Hg Art , neluând medicamente antihipertensive, decedând, cu ghiduri mai devreme, cu tensiunea arterială / mm Hg - ani mai devreme, iar cu TA / - , ani mai devreme decât varul de aceeași vârstă, luând regulat medicamente antihipertensive Afectarea organelor țintă, cum ar fi inima sau rinichii, precum și dislipoproteinemia, diabetul zaharat, sindromul metabolic, înrăutățesc semnificativ prognosticul bolii Prezența unuia sau mai multor dintre acești factori poate fi un factor determinant al riscului mai important decât o ușoară creștere a tensiunii arteriale În legătură cu aceasta, atunci când decideți asupra terapiei medicamentoase, este necesar să cântăriți toate circumstanțele - atât nivelul tensiunii arteriale, cât și prezența factorilor de risc (Fig ) Dacă pacientul este diagnosticat cu sau grade de hipertensiune arterială adică SBP Di mm Hg și/sau TAD > mm Hg, trebuie administrat tratament medical cu SOAS indiferent dacă are factori de risc suplimentari, deoarece în sine o creștere a tensiunii arteriale la un astfel de nivel este destul de periculoasă în ceea ce privește dezvoltarea complicațiilor Dacă un pacient are Secțiunea Boli ale sistemului circulator grad Af, adică PAS / mmHg * Evaluarea generală a riscului Tratamentul medicamentos IJ Risc scăzut de complicații Risc ridicat de complicații Fig Tactica unui medic în cazul detectării hipertensiunii arteriale la un pacient (recomandări ale Societății Ucrainene de Cardiologie, : ' * ) În toate cazurile, după detectarea inițială a tensiunii arteriale crescute, cu excepția cazului în care vorbim de hipertensiune arterială malignă sau simptomatică, grupuri de risc ridicat și foarte mare, numere de hipertensiune arterială, necesitatea terapiei de urgență, tratamentul ar trebui să înceapă cu metil non-medicament Tabelul prezintă principalele intervenții care vizează schimbarea stilului de viață, adică tratamentul non-medicamental al hipertensiunii arteriale Principalele obiective ale tratamentului non-farmacologic sunt reducerea tensiunii arteriale, reducerea nevoii de medicamente antihipertensive și sporirea efectului acestora, prevenirea primară a hipertensiunii arteriale și impactul asupra altor factori de risc Capitolul Tabelul Tratamentul non-medicament al hipertensiunii arteriale (modificarea stilului de viață) • Normalizarea greutății • Limitarea aportului de grăsimi saturate și colesterol, creșterea aportului de fructe, legume și pește marin • Restricționarea consumului de alcool (mai puțin de ml etanol pe zi) • Renuntarea la fumat • Exerciții aerobice crescute • Restricționarea aportului de sare la g/zi • Eliminarea factorilor de risc asociati Terapia medicamentoasă este indicată tuturor pacienților cu TA> / mm Hg și, de asemenea, dacă după - luni de observație și implementarea de către pacient a recomandărilor privind stilul de viață, va rămâne o creștere persistentă a tensiunii arteriale peste / mm Hg în grupul cu risc moderat, și peste / mm Hg în grupul cu risc scăzut O întrebare foarte importantă din toate punctele de vedere: la ce cifre să reduceți tensiunea arterială? Din păcate, până acum, în țara noastră, un astfel de concept precum "presiunea de lucru", adică tensiunea arterială la care pacientul se simte confortabil, chiar dacă este crescută, și că scopul tratamentului este reducerea tensiunii arteriale la acest nivel , este larg răspândită Pe baza pozițiilor moderne, aceasta este o greșeală gravă și astfel de idei ar trebui abandonate cu mult timp în urmă Principiile de bază ale tratamentului medicamentos al hipertensiunii arteriale sunt prezentate în tabelul Conform conceptelor moderne, grupe principale de medicamente aparțin principalelor medicamente antihipertensive sau medicamente ale primului tratament cu lipină: diuretice, beta-blocante, blocante ale canalelor de calciu (antagoniști Ca), inhibitori ECA și antagoniști ai receptorilor angiotensinei II (tabelul ) Diureticele (Gabl ) sunt utilizate pe scară largă în tratamentul hipertensiunii arteriale Mecanismul acțiunii lor hipotensive este scăderea volumului sângelui circulant, lichid extracelular și scăderea debitului cardiac, efect vasodilatator În scopuri hipotensive, este de preferat să se utilizeze diuretice tiazidice în doze mici (hidroclorotiazidă , - , mg per zi) sau diuretice asemănătoare tiazidice mai eficiente (indapamidă , - , - mg dată pe zi) Deoarece cele mai cunoscute medicamente antihipertensive contribuie la retenția de sodiu și apă în organism, diureticele fac adesea parte din terapia combinată Secțiunea Boli ale sistemului circulator Tabelul Principiile tratamentului medicamentos al hipertensiunii arteriale • Tratamentul cu medicamente antihipertensive trebuie să fie continuu (pe toată durata vieții) și continuu (întreruperea completă bruscă a majorității medicamentelor antihipertensive duce la recidiva hipertensiunii) • Alegerea medicamentelor trebuie făcută ținând cont de tipul de hemodinamică, prezența sau absența insuficienței coronariene, aritmii cardiace, tolerabilitate, afectarea organului țintă, factori de risc pentru boli cardiovasculare, comorbidități • O scădere rapidă a tensiunii arteriale la un nivel scăzut este inacceptabilă, în special la pacienții vârstnici • Începeți tratamentul cu cea mai mică doză posibilă de medicament antihipertensiv (pentru a reduce efectele secundare); cu bine tolerabil! și medicament, doza este crescută treptat pentru a obține o reducere adecvată a tensiunii arteriale sub controlul tolerabilității • Combinațiile recomandate (tabelul ) sporesc efectul hipotensiv reducând în același timp efectele secundare; este de preferat să adăugați o doză mică din al doilea medicament decât să creșteți doza de bază • În absența efectului sau tolerabilitatea slabă a tratamentului, este mai bine să treceți la tratamentul cu un medicament dintr-un alt grup, decât să creșteți doza acestui medicament sau să o combinați cu un alt medicament • Este indicat să luați medicamente cu acțiune prelungită (cu o singură doză în timpul zilei); Avantajul acestor medicamente este de a minimiza fluctuațiile tensiunii arteriale în timpul zilei și confortul de a bea Tabelul Clasificarea medicamentelor antihipertensive Medicamente de prima linie: • Diuretice (în principal tiazidice și tiazidice) • Beta-blocante (propranolol, metoprolol, atenolol etc ) • Antagonişti ai calciului (verapamil, diltiazem, nifedipină) • Inhibitori AIF (captopril, enalapril, lisinopril etc ) • Inhibitori ai receptorilor de angiotensină II (losartan, irbesartan etc ) Medicamente de linia a doua: • Alfa-blocante (prazosin, gerazosin) • Medicamente cu acțiune centrală (clobelină, mestildopa, moxonidină) • Medicamente periferice: simpatolitice (guansidina), ganglioblocante • Preparate de acțiune centrală și periferică: preparate de rau-wolfia (rezerpină, raunatin) Capitolul Diureticele de ansă care blochează reabsorbția sodiului în membrul ascendent al anselor lui Henle (furosemid, torasemid, acid etacrinic) nu joacă un rol semnificativ în tratamentul hipertensiunii arteriale, dar sunt medicamentele de elecție la pacienții cu hipertensiune arterială cu insuficiență renală și cardiacă Diureticele care economisesc potasiul (spironolactona, triamterenul, amilorida) au un efect natriuretic și hipotensiv slab, deci sunt utilizate de obicei în combinație cu alte diuretice Trebuie amintit că "diureticele care economisesc potasiu nu pot fi prescrise la un nivel al creatininei plasmatice > , mmol/l, iar diureticele tiazidice vor fi ineficiente în această combinație Tabelul Diuretice utilizate pentru tratarea hipertensiunii arteriale Medicament Doza zilnică, mg Durata de acțiune, h Thiazide diuretics: Bendroflumethiazide Benthiazide Hydrochloride and azide Hydroflumethiazide Meticloazide Polythiazide Trichlorothiazide Chlorothiazide Cyclothiazide - - - - - - - - - - - - - - - Diuretice asemănătoare tiazidei: Indapamidă Quinetazonă Megolazonă Clortalidonă , - , - , - , - - - inel diuretic Bumetzhid, Tooasemid Acid etacrinoic Furosemid , - , - - - - - Ca diuretice conservatoare: Amilorid C pironolactonă Triamteren - - - - Blocanții beta-adrenergici sunt un grup de medicamente care, prin legarea de receptorii besch-adrenergici, blochează efectul mecanismelor adrenergice asupra acestora și reduc activitatea sistemului simpato-adrenergic Principalul mecanism al efectului antihipertensiv al beta-botox ^ooov este scăderea ritmului cardiac Secțiunea Boli ale sistemului circulator ejecție și o scădere a activității reninei în plasma sanguină Există mai multe grupe de beta-blocante: cardioselective și neselective, cu și fără activitate simpatomimetică internă (Tabelul ) Tabelul Medicament Doza zilnica, mg/zi Frecventa de administrare pe zi Cardioselectiv Fără activitate simpatomimetică internă Atenolol - Betaxolol - Bisoprolol , - Metoprolol - - Nebivolol - Cu activitate simpatomimetică internă Acebutolol - Celiprolol - Non-cardio selective Fără activitate simpatomimetică internă Nadolol - Propranolol - Timolol - Cu activitate simpatomimetică internă Alprenolol - Carteolol , - Oxprenolol - Pindolol - Cu capacitate de blocare a Carvedilol , - Labstalol - Medicamentele cardioselective (metoprolol, atenolol) au un avantaj față de medicamentele neselective atunci când sunt prescrise pacienților cu astm bronșic, diabet zaharat, claudicație intermitentă, deoarece blochează doar receptorii β cardiaci Dintre bsta-blocantele pentru hipertensiune arterială, cel mai des se utilizează metoprololul - - mg pe zi, atenolol - - mg pe zi Beta-blocantele sunt indicate în special în combinația de hipertensiune arterială cu angina pectorală și aritmii supraventriculare Antagoniştii de calciu au un efect hipotensiv bun Ochii sunt împărțiți în grupe: fenilalchilamine (verapamil), benzo- Capitolul Hipertensiunea arterială diazenine (diltiazem) și dihidroniridine (nifedinină, amlodinină, isradinin etc ) Aceste medicamente reduc în mod eficient tensiunea arterială, dar diferă semnificativ în proprietățile vasodilatatoare, efectele asupra funcției miocardice și efectele secundare (Tabelul ) Antagoniştii de Ca cel mai des utilizaţi sunt diltiazem şi verapamil, care nu potenţează activitatea simpatoadrenală Trebuie reținut doar că, pentru a obține un efect antihipertensiv, este necesar să se utilizeze doze suficiente ( - mg pe zi) Ele sunt deosebit de eficiente atunci când sunt combinate cu angina pectorală și aritmii supraventriculare Tabelul Antagoniști de calciu utilizați pentru a trata hipertensiunea arterială Medicament Doza zilnică, mg/zi Frecvența administrării pe zi Notă Derivați de fenilalchilamină Verapamil cu acțiune prelungită - - Verapamil și diltiazem blochează canalele lente în nodulii sinoatrial și AV, ca urmare a cărora pot provoca bradicardie și blocare AV derivați de benzotiazepină Diltiazem cu acțiune prelungită - - Verapamil și diltiazem blochează canalele lente în nodulii sinoatriali și AV, drept urmare pot provoca bradicardie și blocarea AV Derivați ai dihidropiridinei Amlodipină , - Derivați ai dihidropiridinei- Isradipine , - - au o mai pronunțată Lacidipină - efect vasodilatator decât Lercanidipină - diltiazem și verapamil, deci Nicardipina - cu acțiune prelungită poate provoca cefalee, înroșirea feței, tahicardie, edem periferic Nitrendipină Nifedipină cu acţiune prelungită - - acțiunile - Felodipină , - În ceea ce privește dihidropiridinele (grupul nifedipinei), în prezent pot fi recomandate doar formele prelungite sau combinarea lor cu beta-blocante Acest lucru se datorează faptului că dihidropiridinele, împreună cu Secțiunea Boli ale sistemului circulator cu un efect vasodilatator pronunțat, activează în mod reflex sistemul simpatoadrenal (în special atunci când se utilizează forme cu acțiune rapidă), ceea ce duce la tahicardie, dureri de cap, înroșirea feței și alte efecte De aceea, medicamentele de alegere din acest grup sunt forme cu eliberare lentă de nifedipină, oferind un efect prelungit și utilizat pentru o perioadă lungă de timp (amlodipină, felodipină) Inhibitorii enzimei de conversie a angiotensinei (ECA) sunt recunoscuți în prezent drept unul dintre cele mai eficiente medicamente antihipertensive (captopril, enalapril, lisinopril, ramipril, moexipril, perindopril etc ) Efectul lor hipotensiv se datorează efectului vasodilatator, adică scăderii rezistenței vasculare periferice totale Debitul cardiac și frecvența cardiacă se modifică puțin în același timp și, prin urmare, sunt foarte eficiente în insuficiența cardiacă concomitentă Efectul hipotensiv se manifestă după administrarea unei singure doze (uneori este foarte pronunțat, mai ales când un inhibitor ECA este combinat cu un diuretic) Cu utilizarea prelungită în primele săptămâni, efectul este sporit Reacțiile adverse sunt rare și se manifestă de obicei prin pierderea sensibilității gustative, care poate fi restabilită în cursul tratamentului suplimentar, tuse uscată, hiperkaliemie Tabelul Inhibitori ECA utilizați pentru tratarea hipertensiunii arteriale Medicament Su doză exactă, mg/zi Frecvența administrării pe zi Notă Benazepril - - Mai provoca Enalapril - - hiperkaliemie la pacienți Captopril - - cu HF sau cei care iau Quinachril - - necesită economisire de potasiu Lisinopril - - diuretice La pacienti, Moexipril , - - creatinina sanguina Perindopril din care mmol/l, doză Ramipril , - inhibitori AP după prima doză, angioedem Amenințarea probabilă a dezvoltării sau prezența complicațiilor într-o criză hipertensivă necesită o intervenție terapeutică de urgență și o scădere a tensiunii arteriale în primele ore de tratament "urgent" Această situație apare atunci când apar edem pulmonar, angină pectorală sau infarct miocardic, tulburări de vedere, afectare a activității sistemului nervos central, anevrism de disecție de aortă, tulburări acute de ritm Secţiunea Boli ale aparatului circulator Cu o criză hipertensivă complicată, pacientul este internat în secția de terapie intensivă și începe imediat terapie intensivă (Tabelul ) În astfel de cazuri, medicamentele antihipertensive sunt administrate intravenos Una dintre regulile de bază pentru tratamentul crizelor hipertensive este o scădere controlată a tensiunii arteriale Tratamentul prea agresiv (mai ales la vârstnici) poate duce la o scădere a presiunii de perfuzie sub nivelul necesar pentru funcționarea normală a organelor Perfuzia inadecvată poate duce la leziuni suplimentare ale creierului, miocardului și/sau rinichilor Prin urmare, un obiectiv rezonabil în crizele complicate este reducerea TA medie cu % (sau scăderea TA diastolică la - mmHg în primele ore) Tabelul Tratamentul crizelor hipertensive în funcție de manifestările clinice Natura crizei Tratament Medicamente contraindicate pentru utilizare Encefalopatie hipertensivă Perfuzie intravenoasă: nitroprusiat de sodiu, labstalol, nimodipină, nicardipină, trimetafan camsilat, furosemid, sulfat de magneziu, bromură de azametoniu, aminofilină Interior; orice medicamente antihipertensive, cu excepția blocantelor adrenergice centrale și P-adrenergice Medicamente care au efect depresiv central (clonidină, metildopa, rezerpină) Blocante ale receptorilor P-adrenergici fără proprietăți de blocare a (flux cerebral cerebral mai rău) Accident vascular cerebral Perfuzie intravenoasă: nitroprusiat de sodiu, enalaprilat, labetalol, nimodipină (hemoragie subarahnoidiană), trimetafan camsilat, bromură de azametoniu Pe cale orală: captopril, nicardipină rezerpină, tadrazină, nifedipină) Sindrom coronarian acut Perfuzie intravenoasă: nitroglicină rin, nitroprusiat de sodiu, trimetafan camsilat, labetalol, propranolol Pe cale orală: nitrați, blocante p-adrenergice, inhibitori AG P Medicamente care provoacă tahicardie (hidralazină, minoxidil, nifedipină, prazosin) Anevrism de disecție blocanți ai receptorilor β-adrenergici, nitroprusiatul de sodiu H β-blocantei adrenoreceptorilor, trimetafan camsilat + blocant al receptorilor β-adrenergici, enalaprilat Vasodilatatoare (hidralazină, minoxidil, antagoniști dihidropiridină de calciu, prazosin) Capitolul Tabelul a continuat Eclampsie Sulfat de magneziu, labetalol, antagoniști ai ionilor de calciu, inhibitori ai ECA diazepam, blocanți ai receptorilor angiotensinei II, hamsilat de trimetafan, diuretice, nitroprusid de sodiu Hipercatecolaminemie (feocromocitom, sevraj de clonidină) Infuzat intravenos: feitolamină, labstol, nitroprusiat de sodiu, tropodifsin Interior: prazosin, poate fi combinat cu un blocant al receptorilor β-adrenergici În crizele necomplicate, tensiunea arterială scade treptat în - de ore odată cu utilizarea medicamentelor în dizgrație Medicamentele utilizate în tratamentul crizelor complicate și necomplicate sunt prezentate în tabelul Tratamentul crizelor hipertensive complicate se efectuează sub controlul constant al tensiunii arteriale în timpul perfuziei de medicamente Majoritatea medicamentelor de mai sus, administrate intravenos, încep să acționeze în câteva minute Tabelul Preparate pentru tratamentul crisorului hipertensiv Medicamente utilizate pentru tratarea crizelor complicate Medicament Cale de administrare și doză Debut și durata de acțiune Reacții adverse, comentarii Nitroprusiat de sodiu IV capac , zkg kg / min pe ' - ml soluţie de glucoză % (la o viteză de - picături pe minut, y) Imediat, Krodolzhit-nost- - min Greață, vărsături, hipotensiune arterială: risc de toxicitate: utilizați cu precauție în cazul presiunii intracraniene ridicate sau azotemie Nitroglicerină IV picurare - mcg/min - minute, durata - minute Dureri de cap, greata; dezvoltarea toleranței; indicat în special în dezvoltarea ischemiei miocardice Enalaprilat , - mg IV - minute, acțiune - ore Eficient în insuficiența ventriculară stângă acută Propranolol B în cap - mg - min, durează - ore Eficient pentru disecarea anevrismului de aortă, sindrom coronarian acut Esmolol Picurare intravenoasă - mcg/kg/min timp de min apoi - mcg/kg timp de min După min, durează - min Medicament de elecție pentru disecția anevrismului de aortă Secțiunea Boli ale sistemului circulator Tabelul a continuat Labetalol IV bolus - mg la fiecare - minute; Picurare IV , - mg/min timp de - minute, durata - - ore Hipotensiune arterială, greață, bronhospasm; nu este indicat in insuficienta cardiaca acuta Clonilină IV , - , mg minute Dureri de cap, greață, dezvoltarea toleranței Fentolamină IV - mg - minute, durata - minute Tahicardie, înroșirea feței, cefaleea, indicată pentru feocromocitom Deoarece crizele complicate sunt adesea însoțite de retenție de lichide, tratamentul începe de obicei cu un bolus IV de furosemid sau torasemid ( - mg); cu diureză crescută sau vărsături masive, diureticele nu sunt indicate Medicamente utilizate pentru tratarea crizelor necomplicate Nifedipină Sub limbă - mg; pe cale orală - mg - minute - minute Cefalee, tahicardie, hipotensiune arterială, înroșire, angină pectorală Clonidină oral , - , mg - minute Sedare, gură uscată: nu este recomandată la pacienții cu bloc AV de gradul II-III, bradicardie, sindrom de sinus bolnav Captopril Sub limbă , - mg - minute Nitroglicerina Sublingual , - , - minute În Ucraina, medicamente precum sulfat de magneziu, dibazol, papaverină, eufillin etc sunt adesea folosite pentru a trata crizele hipotensive de orice etiologie hipertensiunea arterială HIPERTENSIUNII ARTERIALE SECUNDARE (SIMPTOMATICE) Hipertensiunea secundară (hipertensiunea simptomatică) este hipertensiunea arterială, a cărei cauză este stabilită (de exemplu, hipertensiunea renală sau endocrină) Principalele cauze ale hipertensiunii arteriale simptomatice sunt prezentate schematic în Figura Deși proporția hipertensiunii arteriale secundare (simptomatice) este scăzută și se ridică la aproximativ %, acestea trebuie menționate, întrucât Capitolul Boli parenchimatoase ale rinichilor (hipertensiune reno-parenchimatoasa) W GlomerulonArita Pielonefrita cronica Nefropatie diabetica i Nefrita interstitiala Boala polichistica de rinichi Hidronefroza Tumori renale Boală vasculară renală Obstrucție aterosclerotică, trombotică sau embolică Displazie fibromusculară (hipertensiune reno-nagulară) Anevrism Inflamație Hipoplazie Boli ale glandelor suprarenale ** ^/** ^ Cortex: hiperaldosteronism, boala Cushing "Medulla: feocromocitom Boli ale SNC I Creșterea presiunii intracraniene Tumori cerebrale Encefalită Sindrom diencefalic Polinevrită și polineuropatie Boli ale coovi Policitemie Introducere erii poi yuet ina Patologia tiroidiană № Hiper- și hipotiroidism Hiperparatiroidism Coarctația aortei Goudic Abdominal Toxicoza sarcinii ) Preeclampsie Eclampsie Utilizarea medicamentelor â Eralny koi, traceptive: estrogeni; steroizi; simpatomimetice: inhibitori MAO; ciclosporină; amfetaminele Debit cardiac crescut Bloc AV complet Insuficiență aortică Tirotoxicoză Flux arterial deschis Anemie severă Distensibilitate aortică redusă Ateroscleroza aortei Coarctarea aortei Fig Principalele cauze ale hipertensiunii secundare Secțiunea Boli ale sistemului circulator strategia și tactica de tratare a pacienților diferă semnificativ Existența hipertensiunii arteriale simptomatice poate fi suspectată la hipertensiune arterială persistentă (diastolice, tensiune arterială de obicei peste mm Hg), rezistentă la tratament, cu hipertensiune arterială rapid progresivă sau malignă, în special la tineri (până la de ani), sa progresie rapidă după vârsta de de ani, cu agravare a hipertensiunii arteriale tratabile inițial, fără antecedente familiale de hipertensiune arterială, unele constatări relevante ale examenului fizic Mai des, sindromul hipertensiv este observat în bolile de rinichi Hipertensiunea renovasculară apare de obicei cu o leziune unilaterală a arterei renale din cauza aterosclerozei, displaziei fibromusculare sau traumatismei Patogenia sa este prezentată în Fig Motivele pentru a suspecta această formă de hipertensiune arterială sunt dezvoltarea hipertensiunii arteriale mari sau maligne la o vârstă fragedă (până la de ani), rezistența acesteia la medicamentele antihipertensive, traumatisme și intervenții chirurgicale la rinichi, semne de insuficiență renală, hipertensiune arterială în combinație cu hiponatremie, hipokaliemie Diagnosticul se stabilește în principal prin angiografia arterelor renale (Figura ) rinichi normal rinichi ischemic Presiunea ridicată de peofuziune inhibă producția de renină și reabsorbția sodiului AS Fluxul sanguin redus stimulează producția de renină, angiotensină și renale normale Stenoza renala Excreția de sodiu este redusă Fostul- ; crecia; sodiu • normal nu aldosteron, epuizarea sodiului W Angiotensina I Vasoconstricție Angiotensina II C Fig Patogenia hipertensiunii renovasculare Hipertensiunea Renoparenchimală apare cel mai adesea în bolile cronice de rinichi (glomerulonefrită, pielonefrită, boală polichistică de rinichi, urină Capitolul boala de calcul etc ), hipernefromul renal și glomerulonefrita acută În toate cazurile, sindromul urinar este exprimat într-o oarecare măsură Fig Angiografia arterelor renale (săgețile indică stenoza aterosclerotică unilaterală a arterei renale stângi cu dilatare postsgenică) Pentru glomerulonefrită, proteinurie, microhema urie, cilindruri sunt caracteristice, pentru pielonefrită - licociturie (cu prezența celulelor Steinheimer-Melbin "active") proteinurie moderată, bactsuriurie Un test de sânge evidențiază anemie, hipoproteinemie, hipergammaglobulinemie și o creștere a VSH care nu sunt caracteristice hipertensiunii esențiale În diagnosticul tumorilor, calculilor sau bolii polichistice de rinichi sunt indispensabile ecografia, urografia excretorie și tomografia computerizată Disfuncția diferitelor glande endocrine cu hipertensiune arterială și hipertiroidie, sindromul Cushing, sindromul Conn, feocromocitom Tireotoxicoza este însoțită de hipertensiune arterială, în principal sistolică, care este asociată cu o creștere a volumului minut al sângelui și a masei de sânge circulant În sindromul Cushing, sindromul hiperactiv se bazează pe utilizarea crescută a corticosteroizilor asociată cu hiperplazie sau tumori ale cortexului suprarenal sau glandei pituitare anterioare, precum și utilizarea pe termen lung a steroizilor în tratamentul altor boli Pacienții în astfel de cazuri au un aspect caracteristic "Cushingoid": o față rotunjită, în formă de lună, cu un fard de obraz închis la culoare (matronism), un fel de obezitate cu depunere de grăsime în abdomen, gât, deasupra claviculei, în regiunea celei de-a -a vertebre cu slăbire semnificativă a mâinilor și picioarelor, pe piele - echimoze, acnee și striuri multiple, ginecomastie sau virilism Pacienții au osteoporoză pronunțată a oaselor, apar adesea ulcere ale canalelor alimentare și se dezvoltă diabet zaharat (Fig ) O metodă specifică de diagnostic este detectarea unui nivel ridicat de -ksgosroids în urină Secțiunea Boli ale sistemului circulator Manifestari clinice Cauzele sindromului Cushing Hiperplazia glandelor suprarenale Hipersecreția de ACTH de către glanda pituitară (boala Cushing) Cocoașă de bou Hiperemia obrajilor ■ steroizi exogeni Pf Adenom al cortexului suprarenal Secreția ecototică de ACTH de către tumorile nonendocrine Excesul de cortizol și deoxicortico- Carcinom suprarenal f hipertensiune Osteoporoza Mâinile de curse si picioare Istoricul pielii Hipokaliemie Striae Burtă lasată Vindecare slabă a rănilor fata lunii echimoza Fig Cauzele și manifestările clinice ale sindromului Kusichga Feocromocitomul - o tumoare a țesutului cromafin al creierului, glandele suprarenale (cel mai adesea), se manifestă cu atacuri de creștere paroxistică a tensiunii arteriale în combinație cu o creștere a metabolismului bazal, hiperglicemie, glucozurie și leucocitoză O metodă de diagnostic fiabilă este pentru a determina o cantitate crescută de catecolamine (adrenalină și norepinefrină) și metaboliții acestora (acid vanililmandelic) în urina zilnică Diagnosticul este confirmat și prin ecografie a rinichilor și a glandelor suprarenale Sindromul Conn (hiperaldosteronism primar) se observă cu o tumoare sau hiperplazie bilaterală a cortexului suprarenal și este cauza hipertensiunii în aproximativ % din cazuri Diagnosticul se bazează pe o combinație de semne clinice de hipertensiune arterială, atacuri de slăbiciune musculară severă, hipokaliemie, poliurie, polidipsie, un nivel ridicat de excreție de aldosteron în urină, depistarea instrumentală a unei tumori suprarenale prin ecografie sau tomografie computerizată (Fig ) ) Coarctația aortei este o îngustare congenitală rară a unei secțiuni a aortei toracice sau abdominale, adesea combinată cu alte afecțiuni congenitale, cum ar fi sindromul Turner, canal arterial deschis, defect septal atrial, valvă aortică bicuspidă etc De obicei diagnosticate Capitolul se estompează în copilărie Lipsa fluxului sanguin prin zona îngustată este compensată de dezvoltarea crupului colateral - extinderea arterelor intercostale, toracice interne, epigastrice superficiale și alte artere Caracterizat prin creșterea tensiunii arteriale în combinație cu suflu sistolic la marginea stângă a graniței inimii, asincronia pulsului pe artepia radială și femurală (unda pulsului pe artera femurală este de obicei tardivă), o scădere a pulsului și a sângelui presiunea la nivelul extremităților inferioare, pulsația crescută a vaselor colaterale dilatate, confirmarea cu tomografie computerizată sau aortogpafie a zonei de îngustare a aortei (Fig ) Mecanismul hipertensiunii nu a fost pe deplin elucidat, dar, aparent, este asociat cu o lipsă de baroreceptori depresori aortici și cu activarea renină-angiotă a sistemului enzimatic MANIFESTĂRI CLINICE ALE HIPERALDOSTERONISMULUI f I '| ; Polidipsie și intoleranță la glucoză Creșterea concentrației plasmatice de aldosteron Creșterea tensiunii arteriale Scăderea activității reninei Poliurie f I Excreţia potasiului prin urină Alcaloza hipokaliemică provoacă simptomele Tailored and Trousseau Slăbiciune musculară și crampe Aldosteronismul primar / Aj doststron în plasmă I peste mg/dl Tomografia computerizată a glandelor suprarenale distinge între aldosterom (indicat de o săgeată) și hiperaldosteronismul idiopatic Fig Manifestări clinice ale hiperaldosteronismului Hipertensiunea arterială de origine centrală apare de obicei în bolile inflamatorii ale creierului și ale membranelor acestuia (encefalită, arahnoidită), tumori cerebrale, leziuni traumatice etc aparent asociat cu iritația zonelor subcorticale care reglează tonusul vascular Hipertensiunea arterială în aceste cazuri este întotdeauna combinată cu anumite simptome neurologice, pe baza cărora, precum și în combinație cu tomografia computerizată a creierului, este posibil diagnosticul tonic Sectiunea S Boli ale aparatului circulator Fig Animografia pentru coarctația aoptei Recent, hipertensiunea arterială indusă de utilizarea pe termen lung a anumitor medicamente este frecventă Conduce la utilizarea de corticosteroizi, contraceptive orale, amine vasopresoare, indometacin, DOXA și CR droguri Cursul hipertensiunii arteriale simptomatice este determinat în mare măsură de natura bolii de bază, de forma acesteia și de caracteristicile cursului Importanța diagnosticului în timp util se datorează eficienței ridicate în multe cazuri de tratament etiologic, inclusiv chirurgical Următoarele sunt exemple de diainoze simptomatice de hipertensiune arterială: • Boala urolitiază Pielonefrită cronică secundară Hipertensiune arterială secundară (simptomatică), stadiul III, gradul III Inima hipertensivă Forma permanentă a fibrilației atriale Stadiul SI AT cu functie sistolica conservata, II FC, risc (foarte mare) Rubrică pe MK- : • Stenoza arterei renale drepte Starea după angioplastia cu balon (ianuarie ) Hipertensiune arterială secundară (simptomatică), stadiul II, gradul I Inimă hipertensivă, HVS Extrasistolă monotipică a ventriculului stâng Stadiul I HF, ȘI FC, risc (mare) Rubrica pentru ICD- : • Adenom glandei suprarenale drepte, hiperaldosteronism primar (sindrom Conn) Hipertensiune arterială secundară (simptomatică), stadiul III, gradul II Efectele reziduale ale accidentului cerebrovascular ischemic în bazinul arterei carotide stângi (ianuarie, ) Hemipareza piciorului drept HF stadiul I, II FC, risc (foarte mare) Rubrica pentru ICD- : II • Feocromocitom al glandei suprarenale drepte Hipertensiune arterială secundară, stadiul II, gradul III Inimă hipertensivă Paroxisme ale fibrilației atriale Criza hipertensivă necomplicată ( septembrie ) HF stadiul I, II FC, risc (foarte mare) Rubla conform ICD- : • Leziune a capului închis Comoţie cerebrală ( august ) Hipertensiune arterială secundară (simptomatică), stadiul I, gradul II Necomplicat Capitolul criza hipertensivă ( august ) Dislipidemie, risc (moderat) Rubrica pe ICD- : Desigur, tratamentul hipertensiunii secundare are propriile sale caracteristici, deoarece, alături de terapia simptomatică antihipertensivă discutată mai sus, trebuie tratată mai întâi boala de bază (etiologică sau patologică) Deci, de exemplu, în cazul hipertensiunii renovasculare pe fondul stenozei arterei renale, se efectuează angioplastia cu balon a unui vas îngustat cu sau fără stent vascular (Fig ) Stenoza arterei renale Orez Angioplastia cu balon ca tratament pentru hipertensiunea renovasculară În hipertensiunea renoparenchimatoase se efectuează un tratament patogenetic activ Pentru tumorile glandelor suprarenale, metoda principală este tratamentul chirurgical În caz de patologie tiroidiană sau boli ale sistemului nervos central, se efectuează și un tratament adecvat Încheind secțiunea despre hipertensiunea arterială, aș dori să vă reamintesc încă o dată că diagnosticul lor primar nu este cea mai dificilă sarcină în medicină Merită doar să măsurați tensiunea arterială la timp și apoi să o monitorizați în mod regulat Diagnosticul în timp util al hipertensiunii arteriale și controlul asupra acesteia sunt esențiale, deoarece cresc șansele de supraviețuire pentru un număr mare de oameni Să subliniem încă o dată importanța acestei probleme, deoarece hipertensiunea arterială este unul dintre cei mai importanți factori de risc pentru boli atât de frecvente și severe, însoțite de o mortalitate ridicată, precum boala coronariană și accidentele vasculare cerebrale CAPITOLUL DISLIIDEMIE ȘI ATEROSCLEROZA Ateroscleroza I Ateroscleroza arterelor renale (rinichiul lui Goldblatt) I Ateroscleroza arterelor extremităților (gangrenă aterosclerotică, scleroza Menckeberg) Ateroscleroza generalizată E Tulburări ale metabolismului lipoproteinelor și alte lipidemii Notă: Ateroscleroza vaselor cerebrale, coronariene, mezenterice și pulmonare nu este inclusă în această secțiune, deoarece aceste afecțiuni sunt luate în considerare separat, fiecare în rubrica corespunzătoare RELEVANȚA PROBLEMEI Ateroscleroza este o boală cronică progresivă a arterelor mari și mijlocii asociată cu metabolismul colesterolului afectat, care este principala cauză a dezvoltării patologiei cardiovasculare (boala cardiacă ischemică, boală cerebrovasculară, boală arterială periferică etc ) Ateroscleroza este principala cauză de deces în țările occidentale, reprezentând aproape % din toate decesele În prezent, boala a căpătat caracterul unei epidemii care a cuprins populația țărilor foarte dezvoltate În fiecare an, în Statele Unite, de la jumătate de milion până la milion de oameni mor din cauza diferitelor manifestări ale aterosclerozei Aproximativ % dintre adulții americani au niveluri ridicate ale colesterolului total (peste , mmol/l), iar % au niveluri limită ( , - , mmol/l) Fiecare doi din trei bărbați mor direct sau indirect din cauza bolilor cardiace asociate cu ateroscleroza Din același motiv, fiecare al doilea bărbat din Ucraina nu trăiește până la de ani Ateroscleroza este, în principiu, o boală continuu progresivă care debutează de obicei la o vârstă fragedă Cu fiecare an din viața unei persoane, frecvența detectării acesteia crește La autopsie la persoanele peste de ani, anumite manifestări ale aterosclerozei se constată în % din cazuri DEFINIȚIE ȘI CLASIFICARE Ateroscleroza este o boală cronică caracterizată prin infiltrarea sistemică lipoidală a căptușelii interioare a arterelor elastice și mixte, urmată de depunerea de săruri de calciu și dezvoltarea țesutului conjunctiv în peretele acestora, ducând la îngustarea lumenului vaselor și afectarea sângelui curgerea în organe În străinătate, în clinică, în loc de termenul "ateroscleroză", sunt adesea folosiți termenii "hipercolesterolemie", "dislipidemie", "hiperlipoproteinemie" și "hiperlipidemie", ceea ce subliniază rolul principal al afectați Capitolul metabolismul lipidic și nivelul crescut al colesterolului în dezvoltarea acestei boli Termenul "dislipidemie" este cel mai larg termen, deoarece include o creștere a nivelurilor de lipide și lipoproteine cu densitate joasă (LDL) peste valorile optime și/sau posibile reduceri într-o parte a spectrului lipidic, și anume lipoproteinele cu densitate mare (HDL) ) sau alfa-lipoproteine Termenul "hipsr tipoproteinemie" înseamnă orice creștere a nivelului de lipide și lipoproteine din plasma sanguină peste valoarea optimă Termenul "hiperlipidemie" este cel mai simplu, deoarece pentru utilizarea sa este suficient să se determine doar o creștere a nivelului de colesterol (CH) și trigliceride (TG) din sânge peste valoarea optimă Pentru a caracteriza hiperlipoproteinemia, cele mai frecvent utilizate clasificări sunt OMS (Tabelul ) și ATP-III (Adult Treament Panel-III, Tabelul ) Diagnosticele de dislipidemie, hiperlipoprsteinemie și hiperlipidemie nu sunt independente, dar ar trebui incluse în diagnosticul clinic principal al bolilor cardiovasculare Pentru utilizarea pe scară largă în diagnosticul clinic, se propune utilizarea unei versiuni simplificate a clasificării dislipidemiei Tabelul Clasificarea hiperlipoproteinemiei după D Fredrickson ( ) Fenotip Obnts y Colesterolul plasmatic Colesterolul LDL Trigliceridele plasmatice Tulburari metabolice Ш Aterogenitate I Creștere sau normală Scădere sau normală Creștere Exces de chilomicroni Fenotip neaterogen PA crescută Creșterea normală în exces LDL ridicat PT crescut Creștere crescut LDL și VLDL în exces III Ridicat Elevat sau normal Ridicat Excesul de reziduuri de chilomicron și L de densitate intermediară Ridicat IV Creștet sau normal Normal Creștet VLDL în exces Moderat V Creștere Normală Creștere Excesul de chilomicroni p VLDL scăzut Clasificarea clinică a dislipidemiei a Societății Științifice Ucrainene de Cardiologie este prezentată în Tabelul Conform celei de-a patra revizuiri a Ghidurilor Societății Europene de Cardiologie pentru Prevenirea Bolilor Cardiovasculare ( ), caracteristicile lipidelor și lipoproteinelor sunt considerate optime, Secțiunea Boli ale sistemului de circulație Tabelul Clasificarea ATP-III ( ), LDL-C, total-C, HDBII-C și TG (mg/dl)/(mmol/l) Colesterol LDL (lipoproteine cu densitate joasă) (> , ) Optimal Peste optim Extrem de ridicat Ridicat Foarte slab Colesterol total (> , ) Ridicat HDL colesterol (lipoproteine de înaltă densitate) (> , ) Ridicat TG (trigliceride) (> , ) Foarte mare Tabelul Clasificarea clinică a dislipidemiei a Societății Științifice Ucrainene de Cardiologie ( țP) Hipercolesterolemia (corespunde tipului Pa dupa D Fredrickson) Dislipidemie mixtă (corespunde tipului IIIb și tipului conform D Fredickson) Hipertrigliceridemie (corespunde tipului IV conform D Fredrickson) prezentate în tabel În același timp, pentru a implementa măsuri privind prevenirea primară și secundară a complicațiilor cardiovasculare, în conformitate cu recomandările Societății Europene de Cardiologie ( ), medicii ar trebui să se concentreze asupra nivelurilor țintă de colesterol total și colesterol LDL: • pentru populația generală, colesterolul plasmatic țintă trebuie să fie , (soț); , (femei) > (soț); (femei) tg de ani; femei > de ani sau mai devreme cu menopauză precoce și fără terapie de substituție cu estrogeni) • Masculin • Predispoziție genetică (dezvoltarea prematură a bolii coronariene sau alte manifestări de ateroscleroză la rude apropiate: bărbați ' / mm Hg) • Obezitate (indice de masă corporală > ) • Tipul de obezitate abdominală (circumferința taliei la bărbați > cm, la femei > cm) • (diabet acarian Potențial sau parțial reversibil: • I a crescut colesterolul total > , mmol/l și colesterolul LDL > , mmol/l • Scăderea nivelului de colesterol HDL kg/m ), obezitatea de tip abdominal (circumferința taliei la bărbați > cm, la femei > cm), activitatea fizică scăzută, dezvoltarea prematură a coronarienilor boală arterială sau alte manifestări de ateroscleroză la rudele apropiate (bărbați ■ Leziuni endoteliale Lipirea rombocitelor Producerea factorului de creștere a trombocitelor proliferarea celulară T placa fibroasa Fig Schema pagogelozei plăcilor aterosclerotice S-a stabilit că punctul de plecare pentru dezvoltarea leziunilor aterosclerotice este înfrângerea (injeria) oricărui fel de strat separator endotelial dintre fluxul sanguin și peretele vasului În același timp, "leziunea" endotelială se poate manifesta numai într-o tulburare funcțională fără deformare anatomică vizibilă a celulelor endoteliale Principalele cauze ale acestui tip de deteriorare funcțională a endoteliului sunt în prezent cunoscute Acestea sunt niveluri crescute de lipoproteine plasmatice, componente ale fumului de țigară și creșterea tensiunii arteriale În prezent, endoteliul vascular este considerat un "organ" foarte activ din punct de vedere metabolic, cu numeroase funcții care sunt esențiale pentru homeostazie Masa totală a endoteliului vascular este aproximativ aceeași cu greutatea ficatului - aproximativ , kg La fiecare persoană, peretele vascular are anumite puncte slabe care sunt supuse unor leziuni crescute Acestea sunt bifurcații, locuri de ramificare și îndoire a vaselor de sânge care sunt supuse șocurilor hemodinamice În aceste zone, în primul rând, funcția de barieră a endoteliului este perturbată și permeabilitatea acestuia crește, are loc agregarea și aderența trombocitelor care secretă un factor de creștere și favorizează proliferarea celulelor musculare netede Acest proces este însoțit de acumularea locală și infiltrarea zonelor peretelui vascular de către lipide (formarea așa-numitei "fâșii lipidice"), formarea locală de colagen și elastină, care ulterior provoacă formarea unei plăci aterosclerotice Capitolul Cu toate acestea, trebuie subliniat că astăzi înțelegerea patogenezei aterosclerozei a depășit cu mult evaluarea semnificației hipercolesterolemiei ca mecanism principal al procesului Una dintre etapele formării unei noi abordări a studiului aterogenezei a fost munca omului de știință englez Ross "Atheroscleroza este un proces inflamator" ( ) Oferă dovezi că ateroscleroza este o serie de reacții celulare și moleculare consecutive care indică natura sa inflamatorie: de la primul etan - apariția petelor linidice, până la ultima - distrugerea plăcii aterosclerotice și dezvoltarea MI După această publicație, niciuna dintre lucrările dedicate studiului atât a patogenezei, cât și a manifestărilor clinice ale aterosclerozei nu este completă fără a preciza natura sa inflamatorie Acum cauza și mecanismele dezvoltării inflamației în pereții arterelor sunt destul de bine definite S-a stabilit că proprietățile antiinflamatorii și anti-aterogene ale peretelui vascular sunt determinate de funcționarea normală a endoteliului, capacitatea acestuia de a produce și elibera oxid nitric (NO), un compus puternic biologic activ NO are efect autocrin și paracrin, adică acționează atât la locul eliberării sale, cât și în imediata apropiere În celulele endoteliale, NO suprimă activitatea factorului de transcripție nuclear NF-kB, care reglează expresia genelor care determină dezvoltarea răspunsului inflamator Ca urmare, producerea de factori proinflamatori și mitogeni este inhibată: endotelină- și angiotensină II, factor chemotactic monocitic chemokine; secreția de radical superoxid - principalul factor al stresului oxidativ, expresia moleculelor de adeziune Când este eliberat în perete, NO provoacă relaxarea celulelor musculare netede, motiv pentru care este numit "factor de relaxare dependent de endoteliu" În plus, NO inhibă migrarea și proliferarea celulelor musculare netede, a macrofagelor rezidente și previne îngroșarea și remodelarea peretelui NO este de asemenea eliberat în sânge, inhibă activitatea și aderența celulelor inflamatorii și reduce activitatea trombocitelor Procesul de formare a modificărilor fibrosclerotice în zonele tipice ca urmare a unei inflamații locale lente începe din primele zile de viață Cu toate acestea, din cauza intensității și ratei de progresie scăzute, modificările în structura peretelui vascular în condiții normale ajung la semnificație hemodinamică, adică impactul asupra posibilității de alimentare cu sânge a inimii, abia la sfârșitul perioadei - Al -lea deceniu de viață În plus, modificările structurale sunt caracterizate ca fiind fibrosclerotice și au aspectul unor plăci dense care nu sunt predispuse la descompunere Cu suficientă severitate, se manifestă clinic prin atacuri de angină pectorală stabilă, dar aproape niciodată nu provoacă dezvoltarea de evenimente coronariene acute Prin urmare, o adevărată leziune aterosclerotică a peretelui arterei apare numai cu o combinație de modificări primare ale peretelui vascular cu sisteme sistemice Secțiunea Boli ale sistemului circulator tulburări ale metabolismului lipoproteinelor, ceea ce înseamnă că teza lui Anichkov: "Nu există ateroscleroză fără lipide" rămâne de neclintit Acum, problema rolului inflamației sistemice în progresia leziunilor aterosclerotice și destabilizarea acestui proces este în centrul atenției În conformitate cu observațiile clinice, procesul inflamator sistemic accelerează semnificativ dezvoltarea aterosclerozei, care este caracteristică în special infecțiilor cronice lente cauzate de microorganisme gram-negative, cum ar fi Chlamydia pneumoniae, Helicobacter pylori și virusul herpes Se observă că factorii care afectează semnificativ dinamica leziunilor în ateroscleroză sunt boala parodontală, amigdalita frecventă Apariția endotoxinei în sânge, care anterior era considerată un semn de sepsis, este acum diagnosticată cu o exacerbare moderată a proceselor infecțioase cronice De asemenea, s-a demonstrat că riscul de apariție a IM acut la pacienții cu boală coronariană crește semnificativ în timpul unei epidemii de gripă, după intervenții chirurgicale, iar la pacienții cu inimă transplantată, există o leziune aterosclerotică brusc accelerată a vaselor coronare Întrebarea cum este implicată inflamația sistemică în dezvoltarea sindromului coronarian acut rămâne în domeniul ipotezelor Cel mai probabil, acest efect este determinat în principal de activarea inflamației locale în placa aterosclerotică sub influența mediatorilor inflamatori care circulă în sânge Cu toate acestea, poate fi asociată și cu acțiunea directă a factorilor inflamatori sistemici, în primul rând fixarea complexelor imune pe endoteliul care acoperă placa, cu activarea sistemului complement, apariția unui complex de atac membranar și distrugerea endoteliocitelor Importante în patogenia aterosclerozei sunt și încălcările legăturii trombocitelor Sub influența unor lipide speciale, așa-numitele prostanoizi, activitatea trombocitelor, a factorului plachetar și a altor factori ai sistemului de coagulare a sângelui crește, iar tendința de a forma depozite trombotice crește Placa aterosclerotică trece prin mai multe etape de morfogeneză Leziunile arteriosclerotice precoce (lipoidoza) pot apărea deja în copilărie și adolescență Macroscopic, acestea sunt depozite de grăsime ușor ridicate, asemănătoare unor dungi, pe un perete normal al vasului - așa-numitele dungi lipidice Microscopic, ele constau din macrofage impregnate cu colesterol - așa-numitele "celule de spumă" și celule musculare netede care pătrund din membrana musculară mijlocie a vasului în intima În etapa următoare - liposcleroza - în locurile în care se depun lipidele, se observă o creștere reactivă a țesutului conjunctiv, formând așa-numita calotă fibroasă, restabilind rezistența peretelui vascular Sub capacul fibros se formează adesea Capitolul X zonă necrotică cu resturi și degradare celulară (at romatoză), cristale de colesterol și calcifiere Placa fibroasă aterosclerotică se dezvoltă "liniștit" de mulți ani, iar simptomele apar, de regulă, atunci când crește la / din lumenul vasului Cu toate acestea, un curs lung latent poate fi complicat rapid clinic de tromboza ocluzivă acută chiar și fără simptome prodromale Această situație apare, de regulă, la ruperea plăcilor de ateroscleroză așa-numitele "tinere" (cu predominanța componentei lipidice în nucleu, care ocupă mai mult de % din volumul total), situate excentric și având o formă subțire capsula de țesut conjunctiv După ruperea plăcii, poate apărea fie tromboză intra-intimală, care se organizează rapid și în majoritatea cazurilor nu duce la manifestări clinice, fie un tromb care blochează parțial sau complet lumenul vasului (Figura ) În Fig Suprafaţă daune profunde leziune intimă Miezul plăcii (celule spumoase, depozite de grăsime, limfocite, fagocite, celule musculare netede) Endoteliul Capul fibros (celule musculare netede și colagen) Tromboză Fig Imagine schematică a unei plăci de ateroscleroză ruperea plăcii intimale Astfel, atunci când o placă de ateroscleroză atinge un anumit stadiu al dezvoltării sale, ea însăși devine un factor de risc pentru complicațiile (mortalitatea) bolilor cardiovasculare Subliniem încă o dată că acest lucru se datorează eroziunii sau rupturii plăcii care duce la tromboza vaselor Ruptura unei plăci aterosclerotice cu tromboză completă sau parțială a unei artere coronare este baza patofiziologică a anginei instabile, a infarctului miocardic și a morții subite În plus, intrarea conținutului plăcii ateromatoase în circulația vasculară poate duce la embolie a vaselor creierului sau a altor organe (Fig ) Secțiunea Boli ale sistemului circulator Tipuri și grad de îngustare sau ocluzie aterosclerotică a vasului Vasoconstricție aterosclerotică moderată Ocluzie aproape completă a vaselor aterosclerotice cu alcinomie de perete Ocluzia trombotică completă a unui vas îngustat semnificativ Fig Tipuri și grad de vasoconstricție aterosclerotică Hemoragii într-o placă aterosclerotică, rămâne un lumen nesemnificativ Mare placa ateromatică preі, yatsgvu flux sanguin suficient la cerere mare Ruptura plăcii expune miezul trombogen, determinând agregarea trombocitelor și activarea sistemului de coagulare Ar putea aparea: doar într-o ușoară agravare a stenozei ocluziei n-rombotice a vasului se poate prezenta într-o embolie distală a vaselor mici Rns , Etape succesive în dezvoltarea plăcii aterosclerotice capitolul Dislipidemie şi ateroscleroză Din punct de vedere clinic, conform conceptului modern, dezvoltarea aterosclerozei trece prin faze În prima fază a aterogenezei, sub influența factorilor de risc principali și predispozanți, formarea plăcii în vas duce la o deteriorare stabilă, fibroasă Când îngustarea vasului din cauza progresiei leziunilor obstructive devine suficient de severă, apare o obstrucție a fluxului sanguin, ceea ce duce la dezvoltarea manifestărilor clinice ale BCV În a doua fază a aterogenezei, se formează o placă instabilă Această placă este susceptibilă la eroziune și ruptură, ceea ce activează cascada de coagulare Ca urmare a rupturii plăcii, se dezvoltă tromboza acută a vasului, ceea ce duce la dezvoltarea sindroamelor coronariene acute sau a accidentului vascular cerebral Potrivit studiului PDAY (Pathobiological Determinants of Atherosclerosis in Young People, ), fiecare factor de risc major contribuie la dezvoltarea plăcii fibroase În același timp, nivelurile crescute ale colesterolului plasmatic și fumatul sunt principalii factori de destabilizare a plăcii Hipertensiunea arterială contribuie mai mult la creșterea plăcii decât la destabilizarea acesteia Hiperglicemia promovează, de asemenea, creșterea plăcii, eroziunea și ruptura MANIFESTĂRI CLINICE ŞI DIAGNOSTIC Diagnosticul de ateroscleroză se bazează pe simptomele clinice ale leziunilor de organ, luând în considerare factorii de risc și combinația acestora, precum și datele de laborator Verificarea aterosclerozei cu manifestările clinice existente ale bolii coronariene și a altor boli este insuficientă, iar depistarea precoce a hipercolesterolemiei și a dislipidemiei poate indica doar o anumită condiție genetică Astfel, diagnosticul de ateroscleroză în stadiile sale incipiente este o problemă destul de serioasă Primul pas în diagnosticarea aterosclerozei și determinarea riscului posibil este identificarea factorilor de risc subiacente Acest lucru necesită clarificarea faptului de fumat; înregistrarea tensiunii arteriale; determinarea colesterolului, LDL, HDL în plasmă; determinarea glicemiei Vârsta pacientului este primul pas în identificarea plăcii aterosclerotice ca factor de risc Prezența factorilor de risc predispozanți - obezitate, inactivitate fizică, antecedente familiale de boli cardiovasculare precoce și, eventual, rezistență la insulină - determinate de anamneză şi date obiective de examinare Excesul de greutate este definit de greutatea corporală, indicele de masă corporală și circumferința taliei Indicele de masă corporală reflectă cantitatea de grăsime corporală, circumferința taliei reflectă gradul de rezistență la insulină O circumferință a taliei de peste cm la bărbați și de peste cm la femei indică o rezistență severă la insulină Determinarea factorilor de risc condiționat - trigliceride, LDL mici, Lp(a), homocisteină și fibrinogen - poate oferi unele suplimentare Secțiunea Îngrijirea sistemului! circulatia sangelui informatii despre gradul de risc al pacientului, iar prezenta acestora poate modifica strategia terapeutica Odată ce toți factorii de risc au fost identificați, riscul general la un anumit pacient poate fi evaluat clinic În prezent, studii epidemiologice ample au identificat relația dintre principalii factori de risc și apariția BCV Pe baza acestor date, riscul global la un anumit pacient este determinat pe baza numărului și severității principalului (Factor de risc) Astfel, în studiul Framingham la indivizi care nu prezentau factori de risc majori, riscul de a dezvolta BCV în următorii ani a fost foarte scăzut (Tabelul ) Dimpotrivă, prezența unuia sau mai multor factori de risc determină un grad diferit de risc de dezvoltare a patologiei cardiovasculare (tabelul ) Tabelul Persoane cu risc scăzut de a dezvolta BCV orice vârstă • Nivelul colesterolului plasmatic - mg/dL ( , - , mmol/L) • LDL plasmatic - mg/dL ( , - , mmol/L) • Niveluri HDL > mg/dl (> , mmol/l) la bărbați și > mg/dl (> , mmol/l) la femei • Tensiune arterială (sistolice , mmol/l ° Diabet zaharat ° Antecedente familiale de boli cardiovasculare în familia apropiată ° TA > / mmHg sau • Prezența a doi factori de risc de severitate moderată la bărbații de vârstă mijlocie: ° Colesterolul plasmatic , - , mmol/l ° HDL plasmatic , mmol/l ° Fumați mai mult de de țigări pe zi ° Diabet zaharat ° Istoricul familiei sau • Prezenţa a factori de risc pentru hipercolesterolemia moderată sau familială Metodele de diagnostic instrumental al formelor preclinice de ateroscleroză ar trebui să fie simple, ieftine, neinvazive și disponibile pe scară largă În prezent, nu există o singură metodă care să satisfacă pe deplin aceste cerințe Pentru a identifica stadiile incipiente ale bolii arteriale non-ocluzive, în clinică este disponibil un examen carotidian Secțiunea Boli ale sistemului circulator Ecografia Doppler, dar este prea dependentă de priceperea examinatorului și prea costisitoare pentru publicul larg! despre utilizare Determinarea riscului de mortalitate cardiovasculară totală folosind sistemul SCORE Pacienții cu BCV stabilite prezintă un risc crescut de a dezvolta complicații cardiovasculare, astfel de pacienți necesită măsuri de modificare a stilului de viață, dacă este indicat, terapie medicamentoasă În grupurile asimptomatice, adică la pacienții relativ "sănătoși", măsurile preventive trebuie efectuate în funcție de nivelul riscului general de a dezvolta BCV Au fost propuse diferite modele pentru calcularea riscului de BCV la pacienții asimptomatici Aceste modele utilizează analiza multifactorială a diferitelor combinații de factori de risc în populații pentru a determina prognosticul ulterioar În etapa actuală, se propune utilizarea unui model de determinare a riscului global bazat pe sistemul SCORE (Evaluare Sistemică a Riscului Coronarian - Evaluare sistematică a riscului coronarian), prezentat pentru prima dată în Recomandările Societății Europene de Cardiologie în Sistemul SCORE se bazează pe date dintr-un număr de studii europene prospective multicentre recente și ia în considerare toate variantele de obiective aterosclerotice fatale, adică evenimentele cardiovasculare fatale pe o perioadă de ani În sistemul SCORE au fost utilizați următorii factori de risc: sexul, vârsta, fumatul, TAS, colesterolul total sau raportul dintre colesterol și HDL Criteriul de risc ridicat a fost definit ca un risc > %, spre deosebire de precedentul > % în diagrame folosind un punct coronal complex Practicienii ar trebui să utilizeze determinarea riscului total de BCV pentru a intensifica măsurile preventive, adică, dacă este necesar, să recomande măsuri alimentare, să individualizeze activitatea fizică, să prescrie sau să corecteze terapia medicamentoasă, să adapteze doza de medicamente sau combinațiile acestora pentru a controla factorii de risc Riscul CV total poate fi calculat cu ușurință utilizând graficul (Fig ), în care practicienii și pacienții sunt încurajați să utilizeze sistemul SCORE pentru a determina riscul CV total și modalitățile de reducere a acestuia (atât modificarea stilului de viață, cât și terapia medicamentoasă) conform eficacității dovedite și siguranța (pe baza datelor din studii multi-pentry) Instrucțiuni de utilizare a diagramei Pentru a evalua riscul personal la ani de deces caodiovascular, este necesar să găsiți locul potrivit în tabel, ținând cont de sex, vârstă, statutul de fumător Găsiți locul din tabel cu cea mai apropiată valoare a SBP (mm Hg) și a colesterolului total (mmol / l sau mg / dl) Evaluarea factorilor de risc sub aspectul vârstei Capitolul ge este definit în partea de sus a tabelului Acest lucru poate fi util pentru a oferi sfaturi tinerilor Persoanele cu risc scăzut ar trebui să fie informate cu privire la necesitatea menținerii acestui risc scăzut în viitor O atenție maximă ar trebui acordată persoanelor de vârstă mijlocie cu un risc de > % sau mai mult Pentru a determina riscul personal relativ, rezultatele sunt comparate cu parametri corespunzatori pacientilor care nu fumeaza, de aceeasi varsta si sex, cu o tensiune arteriala dl) Diagrama poate fi folosită pentru a compara evoluția de la o categorie de risc la alta, cum ar fi renunțarea la fumat sau reducerea altor factori de risc femei fum Nu fuma tKiEKEEil I FC"-, |E| NEVESH vârstă femei Nu fumați Fum - ! - P ' ~II II II Scala de risc SCORE % sau mai mult - % - % -Eu % % acum și înainte de de ani; niveluri semnificativ crescute ale unui singur factor de risc: colesterol total > mmol/l ( mg/dl); LDL colesterol > mmol/l ( mg/dl); TA > / mm Hg; diabet zaharat de tip II sau diabet de tip I cu microalbuminurie Cele mai apropiate rude ale pacienților cu debut precoce al BCV: la bărbați sub de ani, la femei - de ani Tabloul clinic al aterosclerozei este determinat de localizarea predominantă a plăcilor de ateroscleroză și de gradul tulburărilor hemodinamice cauzate de acestea, precum și de complicații (în primul rând tromboză) Principalele manifestări clinice ale aterosclerozei sunt prezentate în Tabelul Tabelul Manifestări clinice ale aterosclerozei • IHD (angina pectorală, infarct miocardic, cardioscleroză, tulburări de ritm și conducere, insuficiență cardiacă) • Tulburări acute (accidente vasculare cerebrale) sau cronice ale circulației cerebrale • Hipertensiune arteriala • Tromboza vaselor mezenterice, "broasca abdominală" • Anevrism aortic • Claudicație intermitentă, gangrena membrelor Cea mai frecventă localizare a aterosclerozei în sistemul arterial este aorta și trunchiurile mari care se extind din aceasta Ateroscleroza arterelor coronare se manifestă clinic prin forme acute sau cronice de boală coronariană, a cărei descriere detaliată va fi prezentată în secțiunea corespunzătoare Capitolul Ateroscleroza predominant a porțiunii descendente sau a arcului aortei duce la o scădere a elasticității acesteia, la o creștere a zonei reflexe depresoare, care se manifestă prin hipertensiune arterială sistolică izolată Odată cu afectarea vaselor carotide și cerebrale, apar simptome neurologice corespunzătoare, asociate cu insuficiența circulației cerebrale și care se termină adesea cu accidente vasculare cerebrale ischemice (Fig ) Fig, Ateroscleroza arterelor carotide este una dintre cauzele accidentului vascular cerebral Principala manifestare a aterosclerozei artepiei renale este hipertensiunea arterială simptomatică persistentă, de obicei refractară la utilizarea tratamentului antihipertensiv combinat În astfel de cazuri, un singur aport de medicamente antihipertensive nu va fi suficient, iar efectul terapeutic poate fi obținut prin utilizarea tratamentului endovascular - angioplastia cu balon a arterei renale (Fig ) Ateroscleroza aortei abdominale și a vaselor mezenterice se poate manifesta clinic prin dureri severe la nivelul abdomenului superior (așa-numita "broasca abdominală"), care este oprită prin administrarea de nitroglicerină În cazuri severe, poate apărea tromboză a vaselor mezenterice, care se termină cu gangrenă intestinală și peritonită Ateroscleroza obliterantă a vaselor extremităților inferioare se manifestă prin durere în mușchii gambei, șchiopătare intermitentă, ulcere trofice și adesea - extremitatea tăiată (Fig ) Cea mai frecventă și gravă complicație a aterosclerozei este tromboza vasculară, care duce la necroză ischemică Secțiunea Boli ale sistemului circulator o complicație este un anevrism al oricărei părți a aortei Odată cu o ruptură a cochiliei interioare și mijlocii a aortei, poate apărea un anevrism de aortă disecant, manifestat prin durere severă și șoc, în marea majoritate a cazurilor terminând legal Stenoa arterei renale circulație sanguină Figura Ateroscleroza arterei renale este una dintre cauzele hipertensiunii renovasculare refractare Majoritatea metodelor de diagnostic instrumental al aterosclerozei se bazează pe verificarea leziunilor vasculare aterosclerotice semnificative, deja însoțite de modificări ale peretelui și tulburări hemodinamice Acestea sunt depistarea angiografică a stenozelor vasculare, diagnosticarea tulburărilor de flux sanguin prin ecografie Doppler și reopletismografie, depistarea radiografică și ecografică a calcifiărilor (Tabelul ) Tabelul Diagnosticul aterosclerozei • Determinarea spectrului colesterolului și lipidic • Angiografie (depistarea stenozelor vasculare) • Examinarea cu ultrasunete a vaselor de sânge (Dopplerografie) • Reopletismografie • Detectarea panoramică cu raze X și ultrasunete a calcifiărilor în peretele vasului • Tomografie computerizată multislice Capitolul Factori de risc și comorbidități Vârstă Hipercolesterolemie Hipertensiune arteriala Diabet Fumat Fig Semne și factori de risc de ateroscleroză obliterantă a vaselor extremităților inferioare TRATAMENTUL SI PREVENIREA ATEROSCLEROZEI Întrucât problema aterosclerozei are o importanță socială deosebită, primul loc este acordat unei atitudini extrem de serioase față de prevenirea în timp util a acestei afecțiuni și, desigur, tratamentului manifestărilor deja existente Un obiectiv terapeutic foarte real este de a încetini cursul bolii ca urmare a modificărilor stilului de viață și a sprijinului medical Fiecare adult, chiar și o persoană practic sănătoasă, trebuie să-și verifice nivelul colesterolului anual (nu trebuie să fie mai mare de mg/dl sau , mmol/l) În țările dezvoltate, nivelul de colesterol total și HDL este determinat pentru toate persoanele cu vârsta peste de ani (testele sunt efectuate la o greutate stabilă și în absența bolilor acute, care pot afecta rezultatele testelor) O atenție deosebită acestui indicator trebuie acordată fumătorilor, celor supraponderali, diabetului zaharat și persoanelor cu hipertensiune arterială Prevenție primară - prevenirea dezvoltării factorilor de risc pentru ateroscleroză sau eliminarea acestora, în absența aterosclerozei sau a aterosclerozei subclinice Scopul prevenirii primare a BCV este prevenirea > Secțiunea Boli ale sistemului circulator reducerea apariției sau încetinirea dezvoltării aterosclerozei sau, cu alte cuvinte, prevenirea apariției patologiei cardiovasculare Prevenția primară eficientă are ca rezultat o progresie mai lentă a aterosclerozei și apariția ulterioară a BCV Tabelul prezintă recomandările Societății Europene de Cardiologie pentru prevenirea primară a bolii coronariene și a altor manifestări ale aterosclerozei Scopul principal al prevenției primare îl reprezintă principalii factori de risc Dogma fundamentală a prevenției primare este revenirea tuturor factorilor de risc majori la nivelul normal Orice necorectat pe o perioadă lungă de timp, principalul factor de risc poate provoca dezvoltarea patologiei cardiovasculare Primul pas în prevenția primară este determinarea gradului de risc la un pacient pe baza prezenței, numărului și severității factorilor de risc (Tabelul ) Decizia de intervenție se bazează pe această clasificare Tabelul Prevenirea pergică a aterosclerozei și BCV • Încetarea completă a fumatului • Normalizarea tensiunii arteriale ( % din calorii • Fibre > g/zi • Fructe și legume > g/zi • Leguminoase > g/zi • Pește > g/zi • Sare ; femei > sau menopauză precoce fără terapie de substituție cu estrogeni) • Antecedente familiale adverse (infarct miocardic sau moarte subită a rudelor apropiate înainte de vârsta de de ani pentru bărbați și înainte de de ani pentru femei) Factori de risc minori pentru boala coronariană • Activitate fizică scăzută • Supraponderal • Factori psihosociali • Contracepția hormonală și terapia de substituție hormonală după menopauză • Abuzul de alcool • Hipertrofia VS • Hipertrigliceridemie • Creșterea nivelului de lipoproteine (a) • Stresul oxidativ • Higerhomocisteinism • Hiperfibrinogenemie • Factori infectiosi (Hclicobactcr pylori, Chlamydia pneumoniae, citomegalovirus) • Prezența markerilor de inflamație (proteina C reactivă) • Niveluri crescute de procoagulante În plus, după introducerea în practică a angiografiei coronariene selective, a fost posibilă vizualizarea și înregistrarea unei imagini a spasmului arterei coronare, dovedind astfel rolul său patogenetic Trebuie subliniat faptul că la marea majoritate a pacienților se observă spasmul arterelor coronare pe fondul unei leziuni organice a vaselor coronare printr-un proces aterosclerotic, care distorsionează reactivitatea arterelor Un factor obligatoriu în încălcarea fluxului sanguin coronarian este, de asemenea, o agregare crescută a trombocitelor în lumenul vaselor Acest lucru este facilitat de încălcarea echilibrului fiziologic dintre metaboliții acidului arahidonic - prostaciclina și prostaglandina En, care au un efect vasodilatator și antiagregator, și tromboxan, care este un puternic vasoconstrictor și stimulator al agregării tombocitelor Severitatea afectării miocardice ischemice la pacienții cu boală coronariană crește odată cu hipertrofia miocardică sau dilatarea concomitentă a cavităților cardiace de diferite origini De asemenea, agravarea ischemiei determină creșterea metabolismului la nivelul miocardului, de exemplu, cu tireotoxicoză Capitolul angină stabilă Angina instabilă A^ventiţie placa de ateroscleroză Mass-media Iluminarea Egdshegy Centru non-critic Ocluzie subtotală a trombului Capacul fibros proeminent Centrul necrotic Angina prinzmetal infarct miocardic Fig Gradul de stenoză coronariană determină forma clinică a bolii coronariene ANGINA DEFINIȚIE, MANIFESTĂRI CLINICE CLASIFICARE Angina pectorală este o formă clinică de boală coronariană caracterizată prin atacuri de durere retrosternală ca răspuns la ischemia miocardică tranzitorie, care apare sub acțiunea unor ere provocatoare care conduc la creșterea nevoilor metabolice ale miocardului (exercitare, tahicardie, creșterea tensiunii arteriale) Termenul "angina pectorală" (literal, compresia inimii) a fost folosit pentru prima dată de V Heberden, care în a descris tabloul clasic al unui atac de angină? Rareori, în locul termenului "angina pectorală", se folosește termenul "broasca de minereu", care este o traducere inexactă a termenului latin angina pectoris (angina înseamnă îngustare) Angina pectorală are semne caracteristice care trebuie să fie identificate sau clarificate în mod activ la intervievarea pacienților Localizarea și iradierea durerii Pentru angina pectorală, localizarea retrosternală a durerii este cea mai tipică De obicei, începe în interiorul pieptului, mai des în spatele părții superioare a sternului și se extinde în toate direcțiile Mai rar, durerea este localizată în stânga sternului, în epigastru, sub omoplatul stâng și umărul stâng Iradierea durerii pe partea stângă este caracteristică - la umărul și brațul stâng, omoplat, gât, față, maxilar, dinți Cu cât atacul este mai sever, cu atât zona de iradiere este mai mare (Fig ) Secțiunea Boli ale sistemului circulator Fig Localizarea caracteristică și iradierea durerii în angina pectorală (după F Netter) Intensificarea durerii În cazurile tipice, durerea este intensă, uneori insuportabilă, însoțită de moarte, dar poate fi vizibil vagă Natura durerii De regulă, durerea este strângere, apăsare, ardere sau tăiere Adesea, o criză anginoasă este percepută de pacient ca un disconfort greu de definit la nivelul toracelui: greutate, compresie, strângere sau strângere (Fig ) Un semn de încredere este un simptom al unui "pumn strâns", atunci când pacientul își pune pumnul sau palma pe stern pentru a-și descrie senzațiile Dacă pacientul indică localizarea și distribuția durerii cu un singur deget, atunci este puțin probabil ca această durere să fie anginoasă Fig Caracteristicile tipice ale durerii la pacienții cu angină pectorală (conform lui F Netter) Capitolul Durata durerii Durata unui atac de angină în angina pectorală este aproape întotdeauna mai mare de un minut și, de obicei, mai puțin de minute Atacul este mai scurt și mai ușor dacă pacientul încetează să facă exerciții sau ia nitroglicerină Trebuie amintit că un atac de durere care durează mai mult de minute necesită intervenția unui medic, deoarece poate duce la dezvoltarea unui atac de cord factori provocatori Factorul provocator clasic este activitatea fizică (munca de producție, activități casnice - mers pe stradă, urcat pe scări, ridicare de greutăți) Nu tipul este important, ci durata și intensitatea activității fizice, toleranța acesteia de către pacienți, gradul de fitness al acestora Adesea, atacurile de angină sunt provocate și de stres psiho-emoțional - atât emoții negative, cât și pozitive Orice stres psiho-emoțional duce la activarea sistemului simpatico-suprarenal, crește ritmul cardiac, tensiunea arterială și, prin urmare, necesarul de oxigen al miocardului În cazul bolii coronariene, ca în nicio altă boală, răspunsul pacientului la influențele externe este de o importanță capitală pentru diagnostic, determinarea severității, prognosticul și alegerea tratamentului Adesea, un atac de angină pectorală apare în timpul actului sexual, provocat de o masă grea sau de defecare, mai ales dacă pacientul are constipație Un factor provocator important este și expunerea generală sau locală la frig, care contribuie la vasoconstricția sistemică (Fig ) Fig Factorii care provoacă angina pectorală sunt activitatea fizică, frigul, mâncarea bogată fumatul (conform lui F Netter) Secțiunea Boli ale sistemului circulator Adesea, crizele de angină pectorală apar sau devin mai frecvente odată cu exacerbarea bolilor concomitente, cel mai adesea unele boli ale cavității abdominale (hernie diafragmatică, boli ale esofagului, stomacului, sistemului biliar, pancreasului) Factori facilitatori Atacul anginos se oprește adesea cu o simplă încetare a exercițiilor fizice Asociere clasică oprirea unui atac de angină pectorală este nitroglicerina Trebuie amintit că medicamentul luat sub limbă începe să acționeze după - minute Un alt semn important este că atacul se oprește mai repede în poziția verticală a corpului dacă pacientul este în picioare sau așezat Angina pectorală ca formă clinică a bolii coronariene se poate manifesta nu numai ca un sindrom de durere, ci și atipic La unii pacienți, singura manifestare a anginei pectorale este doar un ool în locurile de iradiere (de exemplu, doar în epigastru, braț sau dinți) și consideră o astfel de durere o suferință independentă, fără legătură cu inima Echivalentul anginei pectorale poate fi, de asemenea, arsuri la stomac la mers rapid, crize de slăbiciune musculară la mâna stângă și amorțeală a degetului al -lea sau al -lea al mâinii stângi, atacuri de dificultăți de respirație fără alte manifestări de insuficiență cardiacă Având în vedere cele de mai sus, clasificarea clinică a durerii retrosternale este adesea utilizată (tabelul ) Tabelul Clasificarea clinică a durerii retrosternale Angina tipică • Declanșatoare: stres fizic sau emoțional, frâiele reci, mâncatul • Factori facilitatori: încetarea exercițiilor fizice, administrarea de nitroglicerină • Caracteristicile sindromului de durere: ° Localizare: durere tranzitorie care iradiază la ambele (unul) braț, umeri, încheietură, gât, maxilar, regiunea interscapulară ° Caracter: durere compresivă, apăsătoare, arsură; severitatea durerii variază semnificativ (de la un ușor disconfort la sindrom de durere severă) ° Durata: până la - minute • Durata: se opreste spontan, la - minute dupa terminarea sarcinii (stres) Angina pectorală atipică • Au din caracteristici ale anginei tipice Durere retrosternală non-ischemică • Prezent = mm în orice derivație, determinată la - msec după terminarea complexului QRS Criteriile pentru întreruperea unui eșantion DPF sunt prezentate în Tabelul Pe baza testului cu DFN, este posibil să se identifice markeri nefavorabili din punct de vedere prognostic la pacienții cu boală coronariană, care sunt prezentați în Tabelul Aceste date indică indirect leziuni severe ale arterelor coronare ( artere coronare sau trunchiul arterei coronare stângi) și reprezintă o indicație pentru angiografia coronariană Deși testarea la efort este, în general, o procedură sigură, incidența IM și a morții subite este de - din de teste Prin urmare, la prescrierea procedurii, este necesar să se țină seama de contraindicațiile absolute și relative (Tabelul ) Secțiunea Boli ale sistemului circulator Tabelul Criteriile pentru întreruperea unui studiu DFN • Dezvoltarea unui atac de angină tipic; • Apariția aritmiilor cardiace care pun viața în pericol: extoasistolie ventriculară frecventă sau politopică sau spart, tahicardie paroxistică sau fibrilație atrială paroxistică; apariția suflului sistolic de insuficiență mitrală; • Apariția unei greutăți severe de respirație (frecvență respiratorie peste pe minut) sau a unui atac de astm; • Dezvoltarea tulburărilor de conducere - blocarea picioarelor fasciculului de His, blocarea AV de gradul II sau mai mult; • Deplasarea ischemică a segmentului ST în sus > mm în oricare dintre derivații (cu excepția aVR și V,); sau în jos de la linia izoelectrică> mm (depresiune orizontală sau oblică) la - ms după terminarea complexului QRS (mai ales dacă modificările sunt însoțite de dureri anginoase și persistă mai mult de minute după terminarea testului); Depresiune segment ST> mm - absolută până acum; pentru a testa terminația); • Creșterea TAS > mm Hg, TAD > mm Hg, scăderea TAS cu mm Hg; • Apariția simptomelor neurologice - amețeli, tulburări de coordonare a mișcărilor, cefalee severă; • Apariția durerii intense la nivelul extremităților inferioare; • Dezvoltarea unei oboseli ascuțite a pacientului, refuzul acestuia de a efectua în continuare testul; • Decizia medicului ca măsură de precauție; • Realizarea a - % din ritmul cardiac maxim legat de vârstă Tabelul Markeri nefavorabili din punct de vedere prognostic la pacienții cu boală coronariană în timpul testului de stres ECG-st • Sarcina efectuată mai mică de wați • Incapacitatea de a atinge un ritm cardiac peste /minut • Depresiune segment ST mai mare de mm • Înregistrarea depresiei segmentului ST în mai mult de derivații ECG • Durata depresiunii segmentului ST după terminarea sarcinii mai mult de minute • Scăderea tensiunii arteriale sistolice • Dezvoltarea tahicardiei ventriculare sau a extrasistolelor ventriculare frecvente pe fondul depresiei segmentului ST Capitolul Tabel Contraindicații pentru testele de stres Absolut: • Infarct miocardic acut (primele zile) • angină instabilă (înainte de stabilizare) • Aritmii cardiace care cauzează simptome sau compromis hemodinamic • Stenoză aortică simptomatică severă • Simptome de insuficiență cardiacă peste II FC • Embolie pulmonară acută sau infarct pulmonar • Miocardită acută sau pericardită • Anevrism de aortă disectivă • Febră acută Relativ (nu este luat în considerare dacă beneficiul studiului este mai mare decât riscul): • Stenoza trunchiului arterei coronare stângi • Stenoză valvulară moderată • Anomalii electrolitice • Hipertensiune arterială severă (TA > / mm Hg) • Tahiaritmii sau bradiaritmii • Cardiomiopatie hipertrofică și alte forme de obstrucție a tractului de evacuare • Tulburări psihice sau fizice care fac imposibilă îndeplinirea adecvată a sarcinii • Grad ridicat de bloc AV O metodă informativă non-invazivă și sigură pentru diagnosticarea bolii coronariene, care este utilizată în prezent pe scară largă, este ecocardiografia și varietatea ei - ecocardiografia de stres Ecocardiografia, bazată pe capacitatea ultrasunetelor de a pătrunde și reflecta din țesuturi, vă permite să determinați cu precizie dimensiunea cavității ventriculului stâng, diametrul aortei, grosimea septului interventricular și peretele posterior al ventriculului stâng , pentru a identifica anomalii în mișcarea valvelor mitrale și aortice, pentru a recunoaște formațiunile din cavitățile inimii, pentru a detecta revărsatul pericardic În plus, la pacienții cu boală coronariană, este posibilă depistarea tulburărilor de contractilitate locală, respectiv, în zonele cicatrici sau ischemice ale miocardului, manifestate prin diferite tipuri de asinergie Pentru a diagnostica angina pectorală, se folosește de obicei așa-numita ecocardiografie de stres Este conceput ca o alternativă la clasicul test de stres ECG pentru a oferi informații suplimentare despre prezența și localizarea ischemiei miocardice La cel puțin - % dintre pacienți, un test de stres ECG este imposibil din cauza lipsei de informație a ECG în diagnosticul modificărilor de segment Secțiunea Boli ale sistemului circulator ST (sindrom WPW deprimarea inițială a segmentului ST mai mare de mm) În timpul efortului, sunt monitorizate un ECG și o ecocardiogramă bidimensională Ischemia este definită prin scăderea îngroșării peretelui regional și anomalii de mișcare a peretelui granitar Metoda are o sensibilitate și specificitate mai mare decât testul de stres ECG, deoarece anomaliile de mișcare a peretelui preced modificările ECG ischemice Prin urmare, este mai informativ în aprecierea anatomiei și funcției inimii (volume de cavități, grosimea peretelui, starea aparatului valvular, valoarea fracției de ejecție) Markerii unui prognostic nefavorabil la pacienții cu boală coronariană sunt fracția inițială de ejecție (FE) mai mică de %, o scădere a FE cu mai mult de % ca răspuns la sarcină, dimensiunea: i severitatea anomaliilor de mișcare a peretelui Monitorizarea ambulatorie Holter este de mare ajutor în post-diagnostic Cu acesta, ECG-ul este înregistrat pe o bandă magnetică folosind un dispozitiv portabil special fixat pe centura unui bola oto Pe parcursul studiului, pacientul ține un jurnal în care înregistrează crizele de angină și alte senzații dureroase, timpul și natura sarcinilor efectuate După încheierea studiului, un decodor special vă permite să calculați numărul de episoade de amestec ST în studiu, ritmul cardiac sau tulburările de ritm pentru orice perioadă de timp (Fig ) Figura Ischemia miocardică la monitorizarea Holter ECG Pentru diagnosticul de ischemie miocardică la pacienții cu boală coronariană, utilizarea metodei de monitorizare Holter ECG este cea mai justificată și indicată în următoarele cazuri ) pacienți cu depresie tranzitorie asimptomatică a segmentului ST în timpul testelor de efort și ECG de repaus - pentru a obiectiva starea clinică; ) pacienții care au suferit o formă nedureroasă de IM; ) pacienți cu o formă nedureroasă verificată de boală coronariană; ) pentru a clarifica diagnosticul de "angina vasopastică" (angina Prinzmetal); ) să evalueze rezultatele tratamentului și corectarea terapiei Capitolul Ca criteriu pentru ischemia miocardică, modificările EC ' au fost luate sub formă de deplasări ale segmentului ST în raport cu izolina Caracteristicile depresiei ischemice ale segmentului ST la pacienții cu boală coronariană (formula x x ) sunt următoarele: ) deprimare orizontală sau oblică în jos a segmentului ST de cel puțin , mV într-o cursă la ms de punctul J; ) durata episodului de depresiune a segmentului ST este de minim min; ) intervalul de timp dintre două episoade similare este de cel puțin min Utilizarea monitorizării Holter a făcut posibilă stabilirea faptului că episoadele nedureroase de ischemie apar mult mai des decât se credea anterior S-a stabilit că aproximativ fiecare al doilea sau al treilea episod de ischemie înregistrat (prin deplasarea ST) este nedureros Pentru a diagnostica IHD se folosesc și diverse teste farmacologice, care se bazează pe inducerea medicamentoasă a ischemiei miocardice tranzitorii controlate Alegerea probei depinde de valoarea ritmului cardiac și a tensiunii arteriale la pacient, de prezența sau absența patologiei bronhospastice, de prezența blocării piciorului stâng al fasciculului His sau al stimulatorului cardiac, precum și de probabilitatea dezvoltării aritmiilor Opțiunile cele mai comune pentru testele farmacologice sunt ecocardiografia cu dobutamina și scintigrafia de perfuzie miocardică cu adenozină sau dipiridamol Dobutamina este un adrenostimulant care crește necesarul miocardic de oxigen prin creșterea contractilității, a tensiunii arteriale și a ritmului cardiac Tulburările contractilității miocardice induse de dobutamina se înregistrează prin ecocardiografie Poeiarat se administrează intravenos, în doze divizate, începând cu μg/kg/mip timp de minute, doza se crește cu μg/kg/min la fiecare minute până la maximum μg/kg/min Dacă nu se atinge % din ritmul cardiac maxim pentru acest nivel, în absența simptomelor de ischemie, se administrează atropină pe fondul perfuziei cu dobutamina ( , mg până la o doză maximă de , mg) Dipiridamolul și adenozina sunt vasodilatatoare, ducând la dilatarea arterelor coronare și creșterea perfuziei miocardice în vasele nemodificate și la dezvoltarea ischemiei sau scăderea perfuziei miocardice distal de stenoză Modificările de perfuzie sunt determinate de rafia de perfuzie miocardică cu I-ITL imediat după administrarea vasodilatatorului și comparate cu datele obținute la ore Introducerea dobutaminei poate duce la apariția aritmiilor ventriculare, o creștere excesivă a tensiunii arteriale și a ritmului cardiac, dipiridamol - la hipotensiune arterială, bronhospasm, greață și vărsături Sensibilitatea și specificitatea testelor farmacologice pentru depistarea bolii coronariene este destul de ridicată și este în medie de % Dintre metodele cu radionuclizi de diagnosticare a bolii coronariene, metoda de determinare a perfuziei miocardice cu taliu- are cea mai mare importanță practică Acest medicament radioactiv este preluat de miocardul ventricular normal proporțional cu fluxul sanguin La pacienții cu boală coronariană, scintigrafia miocardică cu taliu- face posibilă identificarea zonelor focale ale tulburărilor de perfuzie sub formă de defecte în captarea radionuclizilor Metode de diagnostic cu radionuclizi Secțiunea Boli ale sistemului circulator IHD este extrem de des intalnita in strainatate si este considerata una dintre cele mai inovatoare Din pacate, in tara noastra abia incep sa fie folosite Caracteristicile comparative ale testelor de stres în diagnosticul bolii coronariene sunt prezentate în tabelul Tabel Teste de stres în diagnosticul bolii coronariene ECG " TL/",nTc EchoCG Sensibilitate (medie) % % % Specificitate (medie) % % % Cea mai sensibilă Leziune multivasală Leziune cu un singur vas Leziune cu un singur vas Anomalii ST în repaus Interpretare dificilă Nu dificilă Nu dificilă Studiu privind alegerea aplicației Oferă informații suplimentare Oferă informații suplimentare Pe baza datelor testelor de efort neinvazive, este posibil să se identifice un grup de pacienți cu risc crescut de a dezvolta infarct miocardic sau moarte subită (Tabelul ), la care tactica de observare și tratament va fi mai activă și care va fii primii candidați la tratament chirurgical (bypass-ul coronarian sau grefarea cu balon) angioplastie coronariană) Metode neinvazive pentru determinarea anatomiei arterelor coronare și detectarea calcificării acestora Tomografia computerizată (CT) Progresele tehnologice din ultimii ani au permis o aplicare mai largă a CT, care a fost limitată de rezoluția scăzută și artefactele în achiziția imaginilor De asemenea, a apărut un nou software de analiză și interpretare a imaginilor obținute, care a facilitat și unificat metoda Există două metode de CT - CT superrapid sau cu fascicul de electroni și CT multispirală (multistrat) Utilizarea ambelor metode CT a confirmat în mod fiabil posibilitatea de a evalua gradul și amploarea calcificării coronariene Cea mai des folosită este scala Agatestone pentru cuantificarea calcificării arterei coronare, care se bazează pe aria și densitatea plăcilor calcificate și necesită un software special Sensibilitatea CT pentru diagnosticul bolii coronariene este de - %, iar specificitatea este de doar - %; valoarea predictivă pozitivă variază între - %, iar valoarea predictivă negativă variază între - % Capitolul Tabelul Constatările examinării non-invazive indică un risc ridicat de IM sau deces • Semne clinice de insuficienta cardiaca • Aritmii ventriculare • Test de stres ECG: u Sarcina efectuată mai mică de wați ° Tahicardie > pe minut ° Incapacitatea de a atinge ritmul cardiac peste pe minut ° Depresiune segment ST mai mare de mm Depresia segmentului ST după încetarea efortului mai mult de minute ° Înregistrarea depresiei segmentului ST în mai mult de derivații ECG c Scăderea tensiunii arteriale sistolice în timpul efortului ° Dezvoltarea tahicardiei ventriculare pe fondul depresiei segmentului ST • Test de stres EchoCG/ecocardiografie cu dobutamina ° Disfuncție ventriculară stângă în repaus (FE mai mică de %) ° Disfuncție ventriculară stângă în timpul efortului (EF la mai puțin de % exercițiu) s Scăderea EF la o sarcină mai mare de % ° Anomalii ale mișcării peretelui (mai mult de segmente) la ritmul cardiac mai mic decât pe minut sau la mai puțin de mcg/kg/min dobutamina • Test de stres cu radionuclizi (scintigrafie miocardică cu adenozină/disgoidamol): c Defecte mari de perfuzie (în special peretele anterior) ° Numeroase mici defecte de perfuzie ° Defecte de perfuzie asociate cu dilatația ventriculară stângă Calitatea imaginii CT poate fi mult îmbunătățită prin utilizarea agenților de contrast intravenos Cu toate acestea, CT s-a dovedit a fi cea mai promițătoare modalitate de imagistică non-invazivă pentru arterele coronare, cu o capacitate excelentă de a detecta și caracteriza plăcile aterosclerotice Astfel, sensibilitatea și specificitatea angiografiei CT pentru detectarea bolii coronariene sunt de , respectiv % atunci când se utilizează un scanner cu straturi Cercetare folosind Scanerele cu de straturi au prezentat o sensibilitate de - % și o specificitate de - % și o valoare predictivă negativă de - % RMN cu artere coronare de contrast Ca și în cazul CT, utilizarea Mi'T și-a găsit aplicație pe lângă mediile de contrast intravenoase În prezent, RMN-ul este subiect de studiu științific și nu este recomandat pentru utilizare de rutină într-o clinică cu un lanț de diagnosticare CAD Metode invazive de depistare a aterosclerozei coronariene Fără îndoială, cea mai valoroasă metodă de diagnosticare a bolii coronariene, "standardul de aur" pentru Pauej Boli ale sistemului circulator Cu toate acestea, angiografia coronariană selectivă rămâne singura modalitate de a obține informații despre anatomia cu raze X a patului coronarian, tipul de circulație coronariană, prezența sau absența stenozei și ocluziei arterelor coronare și prezența colateralelor Tabelul prezintă principalele indicații pentru angiografia coronariană în IHD tabel Principalele indicații ale angiografiei coronariene în boala coronariană • Risc ridicat de complicații conform examenului clinic și non-invaziv, inclusiv a celor cu CHD asimptomatică • Pacienți sub de ani cu angină pectorală sau infarct miocardic • Tratamentul medical ineficient al anginei pectorale • Angina pectorală instabilă, care nu poate fi supusă tratamentului medicamentos în - zile • Angina pectorală postinfarct • Disfuncție severă a ventriculului stâng după infarct miocardic • Infarct miocardic fără undă Q • Incapacitatea de a evalua riscul de complicații folosind metode neinvazive • Operație viitoare pe cord deschis la un pacient mai în vârstă de de ani Pe baza datelor angiografiei coronariene (Fig ) se determină numărul de artere coronare afectate, ceea ce face posibilă determinarea riscului pentru viață și, în final, stabilirea indicațiilor și contraindicațiilor pentru bypass coronarian sau angioplastie Angiografia coronariană este metoda cea mai informativă pentru diagnosticul diferențial al bolii coronariene și al altor boli de inimă Conform rezultatelor angiografiei coronariene, în funcție de ce vas coronarian sau combinația lor este afectată de scleroza xronar stenozată, cu un grad ridicat de probabilitate este posibil să se determine prognosticul și riscul pentru viață, precum și supraviețuirea la ani Ele se agravează pe măsură ce crește numărul de vase afectate sau prezența unei leziuni în secțiunile lor proximale Ecografia intravasculară face posibilă obținerea unei imagini ecografice din interiorul arterei coronare, îmbunătățește semnificativ evaluarea calitativă și cantitativă a anatomiei vaselor coronare: măsurarea precisă a diametrului arterei coronare, evaluarea leziunilor aterosclerotice excentrice și remodelarea arterială, starea plăcii aterosclerotice; joacă un rol important în determinarea domeniului de intervenție, ajută la instalarea mai precisă a unui stent intracoronar În Ucraina, acest sondaj este realizat Capitolul cyat în departamente clinice înalt specializate și în scopuri științifice Este o tehnică de ordinul întâi în diagnosticul bolii coronariene Fig Angiografia coronariană în stenoza aterosclerotică a arterei descendente neredundante stângi DIAGNOSTIC DIFERENTIAT Orice durere în regiunea inimii se numește cardialgie Deși cardialgia este una dintre principalele manifestări ale patologiei cardiace, totuși, ea poate fi adesea cauzată de patologia altor organe ale toracelui (plămâni, bronhii, pleura, esofag, mediastin și diafragmă), țesuturi ale gâtului sau peretelui toracic (piele) , muschi, coloana vertebrala, articulatii cartilaginoase costale, glande mamare, nervi senzitivi intervertebrali, coloana vertebrala) si organe subdiafragmatice (stomac, duoden, pancreas, vezica biliara) Atunci când interogăm un pacient cu durere în piept, trebuie să aflați întotdeauna natura, severitatea, localizarea, iradierea, durata, frecvența, momentul apariției în timpul zilei, cauza posibilă (poziția corpului, mișcări, activitate fizică, aport alimentar, schimbări de vreme, etc ), simptome concomitente, factori care ameliorează durerea (inclusiv medicamente) Ce cauzează durerea în zona inimii? Sunt destul de multe, pot fi asociate atât direct cu patologia cardiacă, cât și cu boli non-cardiace Cea mai frecventă cauză (mai mult de % din totalitatea cardialgiilor) este boala coronariană și formele sale clinice (angina pectorală, infarctul miocardic) Angina pectorală are trăsături caracteristice, care au fost descrise în detaliu mai sus Principalele cauze ale cardialgiei non-ischemice și ale altor dureri toracice sunt prezentate în Tabelul Caracteristicile lor au fost prezentate în capitolul Secțiunea Boli ale sistemului circulator Tabelul Cele mai frecvente cauze ale durerii în piept Cardiovascular non-ischemic • Anevrism de aortă disectivă • Pericardită • Cardiomiopatie hipertrofică • Stenoză aortică • PE Pulmonar • Pleurezie • Pneumotorax • Pneumonie • Cancer pulmonar Boli gastrointestinale ale esofagului: • Esofagita • Spasm alimentar cu iod • Esofagita de reflux Boli gastrointestinale si biliare: • Ulcer de stomac • IBS • Boala vezicii biliare • Pancreatita Stări de anxietate psihică: • Distonie neurocirculatoare • Hiperventilație • Tulburări de panică • Fobie primară • Cardialgie psihogenă Stări afective: • Nevroză somatogenă • Tulburări psihice • Depresie Altele Piept: • Osteocondroza coloanei toracice • Fibrozită • Leziuni ale coastelor și sternului • Artrită houdinoclaviculară • Nevralgie intercostală • Herpes zoster (până la stadiul de erupție cutanată) Când se efectuează un diagnostic diferențial, trebuie amintit că identificarea uneia sau mai multor surse de durere în piept nu exclude în sine diagnosticul de boală coronariană, deoarece angina pectorală și cardialgia sunt adesea combinate Prin urmare, orice șanț trebuie căutat în mod activ pentru semne de angina pectorală și excludeți-le prin efectuarea de studii suplimentare speciale Capitolul S Ischemie cardiacă TRATAMENTUL ANGINEI STABILE Tratamentul anginei pectorale urmărește întotdeauna obiective principale: ) creșterea speranței de viață prin prevenirea infarctului miocardic și a decesului; ) îmbunătățirea calității vieții prin reducerea sau eliminarea simptomelor Tratamentul eficient al anginei pectorale se realizează prin eliminarea cât mai multor factori - atât provocând angina pectorală, cât și predispunând la apariția unui atac și a complicațiilor care amenință viața pacientului Intervențiile terapeutice pentru angina pectorală includ: modificarea stilului de viață, contracararea factorilor de risc CAD, prescrierea de medicamente, tratamente chirurgicale și endovasculare (Tabelul ) Tabelul Tratamentul anginei pectorale • Combaterea factorilor de risc pentru boala coronariană • Tratament medical: ° Aspirina ( C> mg/zi) și/sau alte medicamente antiagregante plachetare (clopidowarm, ticlopidină) ° Terapie simptomatică (antaginală): nitrați, beta-blocante, antagoniști de calciu, inhibitori ECA ca monoterapie sau diferite combinații ° terapie ipolipidemică n Medicamente metabolice • Angioplastie coronariană transluminală cu balon • Grefa de bypass coronarian Înainte de a prescrie un tratament medicamentos, este foarte important ca medicul să stabilească un contact adecvat cu pacientul, să explice în detaliu cauzele} apariției crizelor și posibilele consecințe pentru ca pacientul să nu-și piardă optimismul, să discute factorii de risc pentru artera coronariană boala la acest pacient si determina tactici pentru eliminarea lor Componentele obligatorii ale oricărui program de tratament sunt eliminarea suprasolicitarii fizice și psiho-emoționale, renunțarea la fumat, normalizarea greutății corporale și respectarea unei anumite diete cu hipocolesterol cu conținut scăzut de energie și cu un conținut scăzut de sare Pentru a îmbunătăți starea funcțională a sistemului cardiovascular și performanța fizică, este recomandabil să se efectueze o activitate fizică dozată în funcție de clasa funcțională a pacientului Dieta trebuie concepută astfel încât să corecteze tulburările de metabolism al lipidelor ale pacientului, prevenind aportul excesiv de colesterol Toate grăsimile din dietă trebuie să fie de - %, iar grăsimile saturate - până la - % din valoarea energetică a alimentelor Raportul dintre acizii grași polinesaturați și cei saturați ar trebui să fie / , - , , Secțiunea Boli ale sistemului circulator aportul de colesterol - - mg / zi, aportul de fibre vegetale - g / zi, care se realizează prin introducerea unei cantități suficiente de legume și fructe în alimentație Zilele de post stabilite periodic sunt utile: legume, fructe, lactate Cu hipertensiune arterială și insuficiență cardiacă concomitentă, cantitatea de sare de masă este puternic limitată (până la - g pe zi) Un alt punct extrem de important este că fumatul trebuie oprit complet! Scopul principal al tratamentului medical este evitarea sau limitarea leziunilor ireversibile ale miocardului printr-un tratament urgent și permanent Principiile principale ale tratamentului medicamentos al anginei pectorale sunt ameliorarea în timp util a unui atac de angină, obținerea remisiunii în perioadele de exacerbare a sindromului anginos, prevenirea complicațiilor și progresia, dezvoltarea infarctului miocardic și moartea subită Principalele modalități de a atinge acest obiectiv sunt creșterea fluxului sanguin coronarian, reducerea necesarului de oxigen miocardic, îmbunătățirea metabolismului în mușchiul inimii și îmbunătățirea proprietăților reologice ale sângelui Scopul tratamentului este de a corecta echilibrul miocardic perturbat între "/furnizare" și cererea de oxigen prin ajustarea medicamentoasă a factorilor determinanți ai necesarului miocardic de oxigen (contractilitate, frecvență cardiacă, pre- și post-încărcare) Cu ajutorul diferitelor grupuri de medicamente, este posibilă scăderea tonusului miocardic în sistolă și diastolă și obținerea unei redistribuții a fluxului sanguin coronarian Preparatele pentru tratamentul anginei pectorale au primit numele tradițional de medicamente pentru angina pectorală Principalele medicamente antianginoase "clasice" includ nitrații, fie a-blocante şi antagonişti de calciu Medicamentele obligatorii pentru tratamentul anginei pectorale includ, de asemenea, agenți hipolipidemici, antiplachetari și metabolici În ultimii ani, inhibitorii ECA au fost recomandați și pentru tratamentul anginei pectorale Fii a-adrenobtokaura În prezent, ele sunt unul dintre principalele medicamente antianginoase Acestea reduc ritmul cardiac, presiunea sistolica si contractilitatea, mai ales in timpul efortului, reducand astfel necesarul miocardic de oxigen si eliminand dezechilibrul dintre necesarul miocardic si capacitatea de a livra oxigen in zonele ischemice, avand un efect '''altiaritmic (tabelul ) Beta-blocantele sunt împărțite în cardioselective, acționând în principal asupra [^-receptorilor] cardiaci și necardioselectivi, reacționând atât cu [ , -, cât și p,-receptorii localizați în bronhii și arterele periferice (tabelul ) În plus, blocanții alergării sunt clasificați în funcție de capacitatea lor de a-și prezenta propria activitate simpatomimetică intrinsecă (ICA) Preparatele cu această proprietate au o ușoară caodiodepresie (reduc frecvența Capitolul contracțiile inimii, reduc indicele cardiac și conducerea atrioventriculară) și un impact mai puțin negativ asupra metabolismului lipidelor și carbohidraților (trigliceride crescute și scăderea lipoproteinelor cu densitate mare, hipoglicemie), nu au simptome de sevraj Tabelul Mecanismele de acțiune ale blocului beta-adrenergic gopov • Decelerația ritmului cardiac la cosit și sub sarcină • Creșterea duratei diastolei (creșterea timpului de perfuzie miocardică) • Contractilitate redusă • Scăderea debitului cardiac • Scăderea tensiunii arteriale • Scăderea activității reninei • Reducerea hipertrofiei miocardice • Scăderea necesarului miocardic de oxigen • Scăderea agregării trombocitelor • Scăderea stresului peretelui arterial și a frecvenței rupturii plăcii aterosclerotice • Reducerea inducerii aritmiilor cardiace • Reducerea degenerescenței miofiboilului Principalele indicații pentru numirea beta-blocantelor sunt angina de efort și repaus stabilă și instabilă, în special combinată cu hipertensiune arterială, tahicardie și tahiaritmii Principalele contraindicații la numirea beta-blocantelor sunt prezentate în tabelul antagonişti de calciu Ele sunt, de asemenea, unul dintre principalele medicamente antianginoase Principalul mecanism al acțiunii lor este blocarea curentului ionilor de calciu, care crește în timpul ischemiei, în celulele miocardice și musculare netede ale vaselor și slăbirea proceselor de excitație și contracție (tabelul ) Acest lucru duce la normalizarea procesului de relaxare miocardică în diastolă, perturbată din cauza ischemiei și la o scădere a presiunii diastolice a ventriculului stâng, la extinderea vaselor periferice și la o scădere a postcongestiei, la eliminarea spasmelor în locurile de constricții aterosclerotice și la extinderea colaterale Există clase principale de antagoniști ai calciului (Tabelul ), cu efectele medicamentelor non-dihidropiridine (verapamil și dilgiazem, uneori denumite clasa ) diferite de efectele derivaților digilropiridinei (clasa ) Antagoniștii de calciu au efectul cel mai pronunțat atunci când angina pectorală este combinată cu hipertensiune arterială și tahicardie (verapamil, dilgiazem) Secțiunea Boli ale sistemului circulator Tabelul Clasificarea beta-blocantelor Denumire Doza (mt/zi) Frecvența administrării pe zi Cardioselectiv Fără VSA: • atenolol - - • metoprolol - - • betaxolol - • bisoprolol - • nebivolol , - NESA: • acebutolol - • Talilolol - Non-cardioselectiv Fără VSA: • propranolol - - • timolol - • depășire - - Cu VCA: • alprenolol - • carteolol , - • oxprenolol - - • pindolol - Cu proprietăți ale blocantelor alfa: • labetolol - • carvedilol - Tabelul Contraindicații la numirea blocantelor besadrenergice Absolut: • Astm bronsic • Bloc AV de gradul sau mai mare • Sindromul sinusului bolnav • Bradicardie sub pe minut • Hipotensiunea arterială cu scăderea tensiunii arteriale sistolice mai mică de mm Hg • Insuficiență cardiacă congestivă Rudă: • Claudicație intermitentă • Diabet zaharat insulino-dependent • Ulcer peptic în faza activă Capitolul Tabelul Mecanismele cardiace de acțiune ale antagoniștilor de calciu Acțiune mică asupra cardiomiocitelor: • Efect inotrop negativ (scăderea necesarului miocardic de oxigen) • Efect lusitrop pozitiv (îmbunătățirea proprietăților diastolice ale miocardului) Efecte asupra celulelor musculare netede: • Dilatarea arterelor coronare (ameliorarea perfuziei miocardice) • Dilatapia arterelor periferice (scăderea postîncărcării) Impact asupra sistemului de conducere al inimii: • Acțiune antiaritmică (încetinirea conducerii AV) Proprietăți suplimentare: • Scăderea a-reglării trombocitelor • Regresia hipertrofiei ventriculare stângi • Încetinirea progresiei aterosclerozei Tabelul Efectele și efectele secundare ale antagoniștilor de calciu Clasa (isdihidropiridine - verapamil, dilgiazem) de asemenea preparate din PUFA omega- (ulei de pește) Statinele sunt recomandate pentru tratamentul tuturor pacienților cu CAD documentat, inclusiv angina pectorală, indiferent de nivelurile de lipoproteine cu densitate scăzută S-a dovedit că utilizarea lor reduce cu % incidența infarctelor miocardice fatale și nefatale Următoarele medicamente cu statine sunt înregistrate în Ucraina: lovastatin, simvastatin, atorvastatin, rosuvastatin, fluvastatin Statinele reduc riscul de a dezvolta complicații cardiovasculare aterosclerotice în medie cu % Proprietățile prognostice pozitive ale terapiei cu statine au fost demonstrate într-un număr de studii clinice privind prevenirea primară și secundară a aterosclerozei și a complicațiilor acesteia Indicațiile pentru administrarea de anticoagulante (warfarină) sau boala coronariană sunt limitate la anevrismele ventriculare stângi, fibrilația atrială concomitentă și afecțiunile după bypass-ul coronarian Eficacitatea noilor clase de antiagregante și antitrombotice din clasa glicoproteinelor IIIb/IIIa și hirudină recombinată la pacienții cu angină stabilă este în prezent doar studiată Tabelul sunt prezentate medicamente care sunt eficiente în tratamentul anginei pectorale din punct de vedere al medicinei bazate pe dovezi și sunt indicate indicațiile lor preferate și efectele finale asupra supraviețuirii și prognosticului pacienților Dintre mijloacele de protecție metabolică a miocardului, trimetazidina (preductal) este în prezent principala Riboxina și mildronatul sunt încă foarte populare în rândul practicienilor din Ucraina, dar eficacitatea lor în angina pectorală nu numai că nu a fost dovedită, dar este foarte discutabilă Tabelul prezintă indicațiile de utilizare primară preferenţială a unui medicament antianginos, în funcție de stările comorbide În absența unui efect suficient al monoterapiei sau a apariției reacțiilor adverse la dozele terapeutice de medicamente antianginoase, se utilizează terapia combinată (tabelul ) În caz de eficacitate insuficientă a terapiei medicamentoase, angină pectorală instabilă, stenoză a trunchiului arterei coronare stângi sau leziuni cu trei vase, se efectuează tratament chirurgical - operația de bypass coronarian (CABG), a cărei schemă este prezentată în figură Constă în impunerea unei anastomoze între aortă și zona arterei coronare de sub locul de îngustare sau ocluzie (de obicei se aplică - șunturi) La marea majoritate a pacienților persistă un efect antianginos pronunțat pt câțiva ani chiar și în condiții de activitate fizică normală Secțiunea Boli ale sistemului circulator Tabelul Tratamentul farmacologic al pacienților cu angină stabilă Medicament Doza Cui i se prescrie Efecte finale cardiovasculare Aspirina - mg pe zi Toți pacienții în absența contraindicațiilor Reduce riscul de deces, infarct și accident vascular cerebral Statinele variază în funcție de medicamente Când LDL este mai mare de mg/dL la toți pacienții; la niveluri LDL mai mari de mg/dl la pacienții cu angină pectorală stabilită Reducerea riscului de deces la pacienții cu infarct miocardic anterior Inhibitori ECA Variază între medicamente; Doza inițială depinde de nivelul tensiunii arteriale Toți pacienții cu boli vasculare, în special cei cu hipertensiune arterială și diabet zaharat Ramipril la o doză de mg au prezentat o scădere a mortalității, infarctului miocardic și accidentelor vasculare cerebrale Beta-blocante Începeți cu doze mici (metoprolol , - , mg de două ori pe zi), apoi se titează în funcție de frecvența cardiacă și TA Pacienți cu infarct miocardic anterior și cardiomiopatie dilatativă Risc redus de deces la pacienții cu infarct miocardic anterior și cardiomiopatie dilatativă Nitrați Utilizați sublingual sau ca spray pentru un atac; sub formă de tablete și plasture transdermic cu acțiune prelungită Pacienți cu simptome anginoase Nu afectează riscul de deces, infarct miocardic sau accident vascular cerebral Antagonişti ai calciului Variază între medicamente; doza inițială depinde de nivelul TA Pacienți cu simptome anginoase Nici un efect asupra riscului de deces, infarct miocardic sau accident vascular cerebral; nifedipina afectează supraviețuirea în SCA, diltiazem în disfuncția VS Warfarină Doză în funcție de efect, monitorizare necesară Util la pacienți selectați Reduce riscul de deces, atac de cord și accident vascular cerebral, dar crește riscul de sângerare de , ori Capitolul Tabelul Alegerea inițială a medicamentului antianginos în funcție de condițiile concomitente • Frecvența cardiacă mai mică de /min - nitrați, dihidropiridine • Tensiune arterială mai mică de mmHg - aspirina/clopidogrel, preductal, statine • Astm bronşic, claudicaţie intermitentă - nitraţi, antagonişti de calciu • Hipertensiune arterială - beta-blocante (antagonişti de calciu) • Diabet zaharat - beta-blocante, inhibitori ECA sau antagonişti calorici • Depresie - antagonişti de calciu • Tahicardie sinusala - beta-blocante • Tahiaritmii supraventriculare - beta-blocante sau verapamil, diltiazem • Aritmii ventriculare - beta-blocante • Insuficienta cardiaca ° EF > % - beta-blocante ° EF , mmol și/sau colesterol LDL > , mmol / l Pacienții trebuie să primească o dietă limitată la g/zi de sare, grăsimi animale și alte alimente bogate în colesterol Capitolul Se recomandă o dietă îmbogățită cu fibre alimentare și acizi grași polinesaturați omega- Poi excesul de greutate corporală este limitat de valoarea energetică a alimentelor Dacă aveți obiceiuri proaste - renunțarea la fumat, limitarea consumului de alcool Se recomanda limitarea activitatii fizice in functie de gradul de scadere a tolerantei la efort datorat ischemiei miocardice Cele mai multe dintre ojibHbix trebuie să fie sudate pe MSEC din cauza dizabilității permanente După CABG, pacienții au nevoie de reabilitare psihofizică, inclusiv de o etapă de sanatoriu conform indicațiilor Antrenamentul recomandat dozați activitatea fizică conform recomandărilor medicului după primirea rezultatelor testelor de stres Prognosticul la pacienții cu angină pectorală se bazează pe datele istorice, astfel de manifestări clinice ale bolii coronariene precum cardiomegalie, insuficiență cardiacă și anumite forme de aritmii, rezultatele studiilor instrumentale (inclusiv angiografia coronariană), contracararea factorilor de risc pentru boala coronariană și tactici de tratament Cu cât gradul și prevalența leziunilor stenozante ale arterelor coronare sunt mai mari, cu atât prognosticul este mai rău Moartea subită și infarctul miocardic non-fatal apar în medie la - % dintre pacienții cu boală coronariană pe an Grupele cu risc ridicat includ pacienții cu disfuncție ventriculară stângă, insuficiență cardiacă, afectarea trunchiului arterei coronare stângi, afectarea a artere coponare, afectarea arterei coronare descendente anterioare stângi proximale •Pentru a îmbunătăți prognosticul pacienților cu angină stabilă (scăderea mortalității și a incidenței evenimentelor cardiovasculare non-fatale), sunt recomandate în prezent următoarele medicamente (Clasa I, Nivel de Evidență A): • Aspirina - mg dată pe zi - toți pacienții fără contraindicații la numirea sa • Staline - la toţi pacienţii cu boală coronariană stabilită, în absenţa contraindicaţiilor • Inhibitori ECA - la pacientii cu urmatoarele afectiuni concomitente (in absenta contraindicatiilor): insuficienta cardiaca congestiva AI', disfunctie asimptomatica a VS, IM anterior cu disfunctie VS, diabet zaharat • blocante ale receptorilor β-adrenergici - toți pacienții, în special cei cu cardioscleroză cu infarct de chostină sau IC, dacă nu sunt contraindicate La pacienții cu angină pectorală stabilă fără comorbiditate, inhibitorii ECA au un nivel mai scăzut de evidență cu privire la efectul asupra prognosticului (clasa Pa, nivel B) Utilizarea clopidogrelului poate fi considerată o terapie antitrombotică alternativă la pacienții cu intoleranță la AAS Statinele în doze mari pot fi: % pe an) Pentru indicații speciale (clasa Pv - niveluri de evidență B și C), fibrații pot fi prescriși - la pacienții cu HDL-C scăzut și hipertrigliceridemie în prezența diabetului zaharat sau a sindromului metabolic, precum și fibrați sau acid nicotinic în combinație cu statine la pacienții cu risc foarte mare, cu niveluri scăzute de colesterol L VP și hipertrigliceridemie ANGINĂ VASOSPASTICĂ (SPONTANĂ, VARIANTE, CU GENĂ (ZHARDIA PRINCMETAL) În cea de-a -a revizuire a ICD, această formă este tratată ca angină pectorală cu spasm documentat Cu această formă de angină, atacurile apar în repaus, de obicei în același timp, mai des noaptea sau pannim, slab adaptate la acțiunea nitroglicerinei, cel mai bun efect se observă de la nifedipină Atacurile de durere, de regulă, nu sunt precedate de niciun factor provocator care crește necesarul de oxigen al miocardului (creșterea ritmului cardiac și a tensiunii arteriale etc ) Durerea este localizată în spatele sternului și iradiază către brațul stâng, pleto și omoplat Durata durerii este de - minute, mai rar până la - de minute Adesea, pe fondul unui atac dureros, apare bradicardia Tahicardia poate apărea la înălțimea atacului sau la sfârșitul acestuia, dar numai ca rezultat al akgivapy simpatic reflex Durerea poate fi însoțită de dificultăți de respirație, slăbiciune, transpirație, amețeli, care sunt asociate cu disfuncția VS și tulburări autonome severe Confirmarea ECG a variantei de angină pectorală este o creștere tranzitorie infraocto-like sau o deprimare a segmentului ST sau modificări ale undei T, care se normalizează după încetarea atacului Studiile de angiografie coronariană au arătat că angina pectorală spontană se bazează pe spasmul tranzitoriu al arterei și formarea stenozei coronariene dinamice În timpul unui atac de angină pectorală variantă, blocaje intraventriculare și AV tranzitorii, extrasistole ventriculare frecvente de grad înalt, tahicardie paroxistică și chiar fibrilație ventriculară, formarea bruscă a blocajului AV de grad II sau PT, oprirea nodului sinusal, care este adesea însoțită de o stare synco l SINDROMUL CARDIAC X Deși majoritatea pacienților cu dureri toracice tipice anginoase la efort și un test de stres pozitiv au de obicei Capitolul boala coronariană obstructivă afectată, aproximativ - % dintre ei au o angiografie coronariană normală Acești pacienți sunt denumiți sindrom cardiac X, pentru care nu există o definiție universală Sindromul cardiac X are trei trăsături caracteristice; prezența fiecăruia dintre ele este posibilă și cu alte patologii cardiace: ) angina pectorală sau durere toracică asemănătoare acesteia; ) deprimarea segmentului ST pe ECG în timpul unui test de stres; ) artere coronare intacte conform angiografiei coronariene cu funcția VS intactă Sindromul cardiac X necesită în primul rând diagnostic diferențial cu angina de efort, o manifestare tipică a bolii coronariene, care se bazează pe leziuni aterosclerotice obstructive ale arterelor coronare Grupul de pacienți diagnosticați cu sindrom X este eterogen Majoritatea pacienților care se plâng de durere în regiunea inimii în timpul efortului cu arterele coronare intacte au un mecanism non-ischemic de durere și adesea o creștere a sensibilității la durere Prin urmare, diagnosticul de "sindrom cardiac X" nu trebuie stabilit în absența dovezilor obiective de ischemie miocardică ANGINA INSTABILĂ (durată - până la de zile) În prezent, este izolat într-o formă separată, care include angina de efort pentru prima dată, angina de efort progresivă, angina pectorală post-infarct Angina pectorală pentru prima dată Este diagnosticat atunci când primele simptome ale anginei pectorale apar în termen de lună de la data apariției Potrivit lui E Braunwald ( ), aceasta este angina pectorală de cel puțin clase funcționale, care s-a dezvoltat în termen de luni de la data apariției Pacientul este supus unei observații ulterioare, deoarece cursul poate fi diferit: intra în angină pectorală stabilă, regresează sau urmează un curs progresiv, care se termină cu infarct miocardic acut Angina pectorală progresivă O schimbare bruscă a naturii manifestărilor clinice ale anginei pectorale, stereotipul obișnuit al durerii sub influența stresului fizic sau emoțional, frecvența și severitatea atacurilor, apariția lor ca răspuns la sarcina obișnuită bine tolerată sau în repaus ( adică trecerea la o clasă funcțională superioară), o scădere a efectului luării nitroglicerinei - toate acestea indică progresia bolii coronariene Angina postinfarct precoce se manifestă sub formă de crize de angină de repaus în perioada precoce după infarctul miocardic (de la a -a până la a -a zi, de obicei după - zile) Angina pectorală instabilă este o perioadă de exacerbare a bolii coronariene, caracterizată printr-o modificare semnificativă a naturii atacurilor dureroase și reprezintă un risc crescut de infarct miocardic cu focal mare Secțiunea Boli ale sistemului circulator Prin urmare, acum angina instabilă este de obicei considerată în cadrul "roiului sindromului coronarian", care include și infarctul miocardic Cea mai frecventă este angina de efort progresivă, iar angina instabilă poate duce la stabilizarea procesului, adică trecerea la stabil și tenocapdia reprimarea simptomelor sau a infarctului miocardic Angina pectorală instabilă este discutată mai detaliat în secțiunea următoare sub sindromul coronarian acut SINDROM CORONAR ACUT FĂRĂ ELEVARE PERMANENTĂ A SEGMENTULUI ST DEFINIȚIE ȘI CLASIFICARE Sindromul coronarian acut (SCA) este un grup de simptome și semne care sugerează infarct miocardic acut sau angină instabilă Toate aceste forme sunt unite printr-un singur mecanism - o încălcare acută a fluxului sanguin coronarian Cea mai frecventă cauză a acesteia este tromboza vaselor coronare din cauza destabilizarii plăcii aterosclerotice, cauzele mai rare sunt spasmul local al vaselor coronare sau îngustarea lor semnificativă fără spasm sau ocluzie trombotică Este important procesul de inflamație, care, la rândul său, poate duce la destabilizare, ruperea plăcii și tromboză Formele clinice incluse în conceptul de "sindrom coronarian acut" sunt prezentate schematic în Figura Fig Sindromul coronarian acut Termenul de "sindrom coronarian acut" este folosit la primul contact cu pacienții ca bază preliminară nr Include SCA cu și fără supradenivelare persistentă a segmentului ST pe ECG Primul, în majoritatea cazurilor, precede osteomul MI cu o undă Q pe ECG, al doilea - IM acut fără undă Q și angină instabilă (diagnostice clinice finale) Ochii Boala cardiacă ischemică IM acut este necroza oricărei mase miocardice din cauza ischemiei acute prelungite Angina non-stibilonică este ischemia miocardică acută, a cărei severitate și durată sunt insuficiente pentru dezvoltarea necrozei miocardice MI cu supradenivelare ST acută fără Q diferă de angina instabilă printr-o creștere a nivelului markerilor biochimici ai necrozei miocardice din sânge, care sunt absenți în angina instabilă Conform ordinului nr al Ministerului Sănătății al Ucrainei din iulie , în protocoalele aprobate pentru acordarea asistenței medicale în specialitatea "Cardiologie", pacienții cu sindrom coronarian acut fără supradenivelare ST (IM fără undă Q și angina pectorală instabilă) aparțin ICD- categoria - Pe baza recomandărilor practice ale Societăților Europene? cardiologi, se pot distinge două categorii de pacienţi cu sindrom coronarian acut • Pacienți cu posibil SCA cu disconfort toracic prelungit și supradenivelare persistentă a segmentului ST (sau bloc de ramură stângă rezultat) Denivelarea persistentă a segmentului ST indică de obicei o ocluzie coronariană totală acută Scopul terapiei este recanalizarea rapidă, completă și permanentă prin utilizarea de fibrinolitice (dacă nu este contraindicată) sau prin angioplastie primară (dacă este fezabilă din punct de vedere tehnic) • Pacienți cu dureri toracice și modificări ECG care pot indica CAD Nu există supradenivelare persistentă a segmentului ST, ci deprimare persistentă sau pe termen scurt a segmentului ST sau inversare a undei T, aplatizare a undei T, pseudonormalizare a undei T sau modificări ECG nespecifice; La internare, pacientul poate avea un model ECG normal Această categorie poate include și pacienți cu modificări ECG caracteristice ischemiei, dar fără simptome ("ischemie silentioasă"), OFICIAL PA În prezent este general acceptat că sindroamele coronariene acute, și anume angina instabilă și infarctul miocardic, au un substrat anatomic comun Observațiile patologice anatomice, angioscopice și biologice au arătat că angina pectorală instabilă și IM se caracterizează prin manifestări clinice diferite, dar au același mecanism fiziopatologic și anume, o placă de ateroscleroză este ruptă sau erodata, cu grade variate de impunere a trombului sau embolizare distală (Fig ) S-a dovedit acum că ateroscleroza nu este un proces gradual, liniar, ci mai degrabă o boală cu faze de stabilitate și instabilitate, o schimbare bruscă și neprevăzută a simptomelor aparent asociate cu ruperea plăcii Plăcile predispuse la rupere au o mare Secțiunea Boli ale sistemului circulator miez lipidic, densitate scăzută a celulelor musculare netede, densitate mare a macrofagelor, capac fibros subțire de colagen dezorganizat și concentrație mare de factor tisular Miezul lipidic formează masa celulară în matricea de colagen a plăcii După moartea mastocitelor, miezul lipidic poate fi creat prin dizolvarea activă a colagenului de către metaloproteinaze, și nu numai prin acumulare pasivă Miezul lipidic al plăcilor predispuse la rupere se caracterizează printr-un conținut ridicat de esteri de colesterol cu o proporție semnificativă de acizi grași polinesaturați În zonele de frontieră ale plăcilor rupte, proporția de acizi grași polinesaturați este mai mică decât în centrul acestora Proporția relativă a diferiților acizi grași poate influența formarea locală a cheagurilor de trombocite și a trombilor Fig Ruptura unei plăci aterosclerotice și tromboză coronariană acută (fotomicrografie * ) Ruptura activă se datorează probabil secreției de enzime proteolitice de către macrofage, care pot slăbi capacul fibros Ruptura pasivă a plăcii este asociată cu forțe fizice care acționează în zona cea mai slabă a capacului fibros la joncțiunea plăcii și a peretelui "normal" din apropiere Vulnerabilitatea plăcii poate depinde de stresul circular al peretelui, de locația, dimensiunea și compoziția miezului lipidic și de influența fluxului sanguin pe suprafața peretelui plăcii Pe lângă ruptura plăcii, eroziunea plăcii este descrisă ca unul dintre mecanismele de bază ale patogenezei sindromului coronarian acut, care este mai frecventă la femei, la pacienții cu diabet zaharat și hipertensiune arterială În moartea coronariană acută, prevalența acesteia Capitolul estimat la %, cu IM acut - la % Pentru ruperea plăcii, aceste rate sunt de % la femei și, respectiv, de % la bărbați Când apare eroziunea, trombul aderă la suprafața plăcii, iar când placa se rupe, trombul implică straturile mai profunde ale plăcii, până la miezul lipidic; atunci când această din urmă situație nu este corectată prin modificări structurale adecvate, poate contribui la creșterea și progresia rapidă a plăcii aterosclerotice Recent, s-a stabilit că inflamația este, de asemenea, de mare importanță în destabilizarea bolii coronariene și dezvoltarea manifestărilor sale clinice acute, deoarece instabilitatea plăcii este determinată în primul rând de procesul inflamator actual din aceasta În multe cazuri, dezvoltarea sindromului coronarian acut este provocată de infecție, deoarece se știe că incidența infarctului miocardic și a mortalității cardiace cresc semnificativ în timpul și după infecțiile bacteriene și epidemiile de gripă Majoritatea cercetătorilor împărtășesc punctul de vedere că activarea inflamației sistemice la pacienții cu sindrom coronarian acut este primară și stă la baza dezvoltării acestuia și nu reflectă un răspuns la afectarea miocardică, deși necroza miocardică în sine este un stimul puternic proinflamator Un nivel sanguin crescut al markerilor inflamatori este un semn prognostic deosebit de semnificativ al evenimentelor coronariene la persoanele cu CAD stabilă sau asimptomatică În special, studiile secționale ale celor care au murit din cauza infarctului miocardic au arătat că nivelul de proteină C-reactivă (CRP) este corelat cu numărul de plăci cu pereți punctiform predispuse la distrugere Aceste date sugerează că nivelurile crescute de CRP în primele ore de dezvoltare a sindromului coronarian acut reflectă activitatea inflamatorie în placa distrusă Aceasta mărturisește în mod convingător în favoarea faptului că inflamația care stă la baza destabilizarii bolii coronariene are un caracter independent și este în mare măsură independentă atât de severitatea leziunilor stenozante ale vaselor coronare, cât și de necroza miocardică Astfel, cauza distrugerii plăcii odată cu dezvoltarea sindromului coronarian acut este activarea procesului inflamator local actual în acesta, care duce la distrugerea capsulei fibroase în combinație cu o creștere a activității factorilor celulari și plasmatici ai sistemul de coagulare și inhibarea sistemului fibrinolitic La locul rupturii sau eroziunii plăcii se induce tromboza, care poate duce la modificări rapide ale severității stenozei, ocluziei subtotale sau totale a vasului Miezul plin de lipide, care se deschide ușor după ruperea plăcii, este foarte trombogen și se caracterizează printr-o concentrație mai mare de factor tisular decât alte componente ale plăcii Mai mult, există o relație puternică între activitatea factorului tisular și prezența macrofagelor Activitatea procoagulantă sistemică a monocitelor în angina instabilă crește dramatic Secțiunea Boli ale sistemului circulator Alți factori care contribuie la hipercoagulabilitatea sistemică pot fi implicați; Hipercolesterolemia, fibrinogenul, fibrinoliza afectată și infecția participă și ele la formarea unui tromb Trombul care apare în sindromul coronarian acut este predominant bogat în trombocite Episoadele tranzitorii de ocluzie sau ocluzie vasculară subtotală și simptomele tranzitorii asociate și modificările ECG pot fi explicate prin tromboliza spontană Întrebarea cu privire la modul în care tromboza ocluzivă a arterei coronare cu dezvoltarea ulterioară a MI poate să apară pe fondul stenozei moderate și o scădere a lumenului vascular cu doar - % a rămas neclară mult timp Se știe că, pentru dezvoltarea unui tromb stabil la locul leziunii peretelui vascular, este necesar să se reducă lumenul cu cel puțin - %, deoarece, în caz contrar, trombul parietal este spălat de fluxul sanguin din cauza viteza mare de mișcare în arterele coronare și gradientul mare de presiune care apare în ocluzia locului Acum s-a dovedit că distrugerea plăcii este combinată cu hemoragia în ea și dezvoltarea unui tromb intramural, ceea ce duce la o creștere bruscă a severității stenozei și condiții pentru formarea unui tromb intravascular ocluziv, oprirea sângelui fluxul și dezvoltarea MI Prin urmare, sângerarea într-o placă distrusă, dezvoltarea unui tromb intramural și o creștere bruscă a gradului de stenoză sunt componente ale unui sindrom coronarian acut care provoacă dezvoltarea unui tromb ocluziv și a infarctului miocardic acut la persoanele la care, la câteva zile înainte de exacerbare, stenoza ar putea să nu atingă nici măcar un nivel semnificativ emodinamic Un tromb care se formează la locul rupturii plăcii se poate împărți în fragmente mici care migrează odată cu fluxul sanguin, provocând ocluzia arteriolelor și capilarelor Aceste embolii plachetare pot provoca zone mici de necroză (leziuni miocardice minime, mici infarcte) în absența ocluziei arterei coronare epicardice Un tromb bogat în trombocite poate elibera substanțe vasoconstrictoare precum serotonina și tromboxanul A Aceasta predetermina vasoconstricția la locul rupturii plăcii sau în patul microcirculator Efectul descris este factorul dominant în varianta de angină Prinzmetal, care se caracterizează printr-o îngustare tranzitorie, bruscă a unui segment al arterei coronare, care nu este precedată de o creștere a necesarului miocardic de oxigen Aceste episoade de ischemie transmurală acută sunt provocate de vasospasmul coronarian localizat, care duce la îngustarea sau ocluzia severă a unuia sau mai multor vase coronare epicardice mari Astfel, sindroamele coronariene acute patologic sunt cauzate de o scădere primară acută sau subacută a aportului miocardic de oxigen, care este provocată de ruperea plăcii aterosclerotice asociată cu inflamație, tromboză, vasoconstricție și microembolizare Capitolul MANIFESTĂRI CLINICE ŞI DIAGNOSTIC Manifestările clinice ale sindromului coronarian acut pot fi diverse, incluzând atât angina pectorală clasică, cât și diverse variante atipice Semnele durerii cardiace ischemice tipice au fost descrise mai sus De obicei se disting mai multe variante ale evoluției clinice: prelungit (> min) - durere anginoasă în repaus, debutul anginei pectorale severe pentru prima dată (FC III conform clasificării Societății Canadei pentru Boli Cardiovasculare) sau destabilizare recentă de angină anterior stabilă cu atingerea a cel puțin III FC (angină progresivă) Durerea prelungită este observată la % dintre pacienți, în timp ce pentru prima dată angina pectorală severă sau angina progresivă apare doar la % În plus față de variantele tipice, atipice ale cursului sindromului coronarian acut sunt, de asemenea, destul de frecvente, care sunt observate mai des la pacienții tineri ( - de ani) și vârstnici (> de ani), pacienții cu diabet zaharat și femei Manifestările atipice ale anginei instabile includ durere, în principal în repaus, durere epigastrică, tulburări gastro-intestinale, durere pulsantă în piept, durere cu unele semne de pleurezie și dispnee crescută (tabelul ) Tabelul Semne ale sindromului coronarian acut fără supradenivelare a segmentului ST Opțiuni de curgere tipice: • Prezența durerii anginoase prelungite (mai mult de de minute) în repaus • Apariția anginei pectorale severe pentru prima dată în viață (nu mai mică decât clasa funcțională III) • Destabilizarea recentă a anginei stabile anterioare și o creștere a clasei sale funcționale la cel puțin III (angină progresivă) Variante atipice ale cursului (mai des apar la tineri - până la de ani și la vârstnici - după de ani, la femei și la pacienții cu diabet): • Dureri epigastrice severe • Indigestie acută • Dureri pulsive în piept • Durere toracică asemănătoare cu durerea pleurală • Creșterea dificultății respiratorii La examenul fizic, nu se constată adesea anomalii patologice Prin urmare, în astfel de cazuri, scopul principal al examinării este de a exclude prezența cauzelor non-cardiace ale durerii toracice, posibilitatea apariției unor tulburări cardiace non-ischemice (pericardită, boală valvulară) Secțiunea Boli ale sistemului de evaluare sercia), factori extraradiali potențiali contributivi, pneumo-tooax, semne de instabilitate hemodinamică și disfuncție VS Cel mai important punct de diagnostic este înregistrarea ECG în repaus, care la pacienții cu plângeri atipice poate evidenția semne ale altor boli, precum pericardita, embolia pulmonară sau cardiomiopatia Este de dorit să se înregistreze un ECG în momentul apariției simptomelor și să se compare programul acestuia cu momentul în care simptomele dispar Comparația cu ECG-urile anterioare este o informație foarte valoroasă, în special la pacienții cu patologie cardiacă concomitentă, cum ar fi hipertrofia ventriculară stângă sau IU anterioară Undele Q pronunțate, care pot indica o IU anterioară, sugerează o ateroscleroză severă a arterelor coronare, dar nu indică neapărat o stare instabilă în momentul examinării Schimbările segmentului ST și modificările undei T sunt cei mai fiabili indici ECG ai fazei instabile a cursului ILS Depresia segmentului ST mai mare de mm în două sau mai multe derivații ECI care apare în prezența unei afecțiuni clinice subiacente este foarte sugestivă pentru un sindrom coronarian acut, la fel ca inversarea undei T (mai mare de mm) în derivații cu o dominantă wave/ ?, deși ultima modificare este mai puțin specifică Inversarea simetrică profundă a undelor T în derivațiile toracice anterioare a fost adesea asociată cu stenoza severă a arterei coronare descendente anterioare stângi proximale Deplasările nespecifice ale sepientei ST și modificările undei T (mai puțin de mm) sunt mai puțin specifice Uneori, în timpul atacurilor ischemice apar episoade de blocare a mănunchiului His Trebuie amintit întotdeauna că un model ECG normal la pacienții cu simptome anginoase tipice nu exclude posibilitatea unui sindrom coronarian acut (acest lucru se observă în aproximativ % din cazuri) Denivelarea segmentului ST indică prezența ischemiei transmurale cauzate de ocluzia coronariană Denivelarea persistentă a segmentului ST este caracteristică MI Denivelarea tranzitorie a segmentului ST este observată în sindroamele coronariene acute și în special în angina Prinzmetal Monitorizarea S cu mai multe derivații este utilă pentru a detecta sau a exclude modificări ale segmentului ST în timpul episoadelor reversibile de durere toracică sau ischemie miocardică silentioasă Dintre markerii necrozei miocardice, troponina T cardiacă sau troponina I este acum favorizată, fiind mai specifice și mai fiabile în aceste condiții decât enzimele cardiace tradiționale precum CPK sau izoenzima acesteia, fracția CPK MB S-a stabilit că orice creștere a conținutului de troponină T sau reflectă necroza celulelor miocardice Dacă există semne de ischemie miocardică (durere în piept, modificări ale segmentului ST), aceste modificări sunt considerate IM Este de dorit să se efectueze determinarea troponinei în dinamică, deoarece la - % dintre pacienți, modificările conținutului de troponine sunt detectate în ore mai târziu (după - ore) Capitolul Principalele recomandări pentru diagnosticul sindromului coronarian acut sunt prezentate în tabelul Tabelul Recomandări de bază pentru diagnostic sindrom coronarian acut • La pacienţii cu forme acute suspectate de boală coronariană, diagnosticul trebuie să se bazeze pe o analiză cuprinzătoare a tabloului clinic, ECG, nivelurile biomarkerilor • Înregistrarea a derivații ECG în repaus trebuie efectuată în termen minute din momentul primului contact al pacientului cu medicul si se repeta cu reluarea simptomelor, dupa si de ore si la externarea din spital • Măsurarea nivelului de troponină T sau trebuie efectuată la internarea pacientului timp de de minute și repetată după - ore cu un rezultat inițial negativ • La pacienţii fără recurenţă a durerii anginoase cu ECG normal şi test de troponină, este indicat testul de stres non-invaziv înainte de externare La stabilirea diagnosticului de sindrom coronarian acut, este necesar să se evalueze riscul de progresie a acestuia spre infarct miocardic acut și riscul de deces Pe lângă vârsta și antecedentele de boală coronariană, examenul clinic, ECG și parametrii biochimici sunt elemente cheie ale evaluării riscului S-a stabilit că factorii de risc sunt vârsta înaintată și sexul masculin prezența în trecut a unor astfel de manifestări ale bolii coronariene, cum ar fi angina pectorală severă sau prelungită sau infarct miocardic anterior, disfuncție VS și insuficiență cardiacă congestivă, precum și diabet zaharat și hipertensiune arterială TRATAMENTUL ŞI MANAGEMENTUL PACIENŢILOR Strategia de management pentru pacienții cu sindroame coronariene acute este de a corecta ischemia și simptomele, urmărirea prin înregistrarea în serie a ICH, măsurători repetate ale markerilor necrozei miocardice (troponină și fracțiune MB CPK) și inițierea terapiei adecvate după confirmarea diagnosticului Aceste recomandări se aplică numai pentru managementul pacienților cu suspiciune de sindrom coronarian acut fără supradenivelare persistentă a ST Această secțiune discută o strategie care este adecvată pentru majoritatea pacienților cu suspiciune de sindrom coronarian acut Trebuie recunoscut faptul că datele specifice ale pacienților individuali pot necesita abateri de la strategia propusă În fiecare caz, medicul trebuie să ia o decizie, luând în considerare caracteristicile anamnezei, manifestările clinice, datele obținute în timpul observării și examinării în clinică și tratamentul disponibil Aceste recomandări ar trebui luate în considerare Secțiunea Boli ale sistemului circulator cele care sunt potrivite pentru majoritatea cazurilor, deși la anumiți pacienți și în condiții speciale pot fi alese alte căi Principalele tipuri de tratament pentru pacienții cu sindrom coronarian acut fără supradenivelare persistentă a segmentului ST, care sunt recomandate pentru utilizare în Ucraina, sunt enumerate în Tabelul Tabel Principalele tipuri de tratament pentru pacienții cu sindrom coronarian acut fără supradenivelare persistentă a segmentului ST Lista și domeniul de aplicare a serviciilor medicale obligatorii Medicamente antiagregante plachetare: • Acid acetilsalicilic: la o doză inițială de - mg dintr-o formă neenteric-solubilă, în viitor - -US mg / zi; • Derivați de tienopiridină: clopidogrel - doză de încărcare de mg ( mg - dacă este necesar de gravitatea situației), apoi mg/zi timp îndelungat ( luni); Anticoagulante (durata terapiei - - zile, iar dacă semnele clinice de ischemie persistă, chiar mai mult): • Bolus IV de heparină nefracţionată - UI/kg (maxim UI) urmat de perfuzie - UI/kg/h (maxim UI/h) menţinând un APTT de , - , ori valorile de control • Heparine cu greutate moleculară mică sau fondaparinux subcutanat la toți pacienții: ° Fondaparinux , mg subcutanat o dată pe zi D Enoxaparină mg/kg greutate corporală subcutanat la fiecare ore ° Dalteparn UI/kg la fiecare ore ° Nadroparină UI/kg la fiecare ore Terapie anti-ischemică: • Blocanți ai receptorilor p-adrenergici fără activitate simpatomimetică internă; • Nitrații în prezența anginei pectorale și/sau a semnelor de ischemie miocardică (sidnoniminele pot fi folosite ca alternativă) • Blocante ale canalelor de calciu: diltiazem și verapamil trebuie utilizate pentru tratarea pacienților care au contraindicații la -blocante și la pacienții cu angină variantă (în absența IC cu disfuncție sistolică VS); Dihidropiridinele cu acțiune prelungită pot fi utilizate în scopul efectelor antihipertensive și suplimentare antianginoase-jugo numai împreună cu blocante beta-adrenergice; derivații de dihidropiridină cu acțiune scurtă sunt contraindicați Capitolul Continuarea tabelului І Statine: indicate pentru toti pacientii (pacienti cu colesterol total din sange HMG L Pozitiv Negativ Observare Blocul receptorului glicoproteic Angiografie * - eu PTK? AKLU sau tactică realizată cu medicamente test de stres Terapie medicală eu Fig Recomandări ale Societății Europene de Cardiologie pentru managementul pacienților cu suspiciune de sindrom coronarian acut Secțiunea Boli ale sistemului circulator Mai detaliat, secvența acțiunilor unui practician în cazul suspectării SCA este prezentată sub forma a pași secvențiali, care sunt descriși mai jos SECVENȚA ACTIVITĂȚILOR ÎN SINDROMUL CORONAR ACUT PRIMUL PAS: EVALUAREA APLICĂRII La majoritatea pacienților se poate detecta doar disconfort toracic (bolos în piept), suspiciunea de sindrom coronarian acut este un diagnostic preliminar Examinarea inițială include: • Interviu detaliat și descriere detaliată a simptomelor Este necesar un examen fizic, ținând cont de posibila prezență a bolii valvulare cardiace (stenoză aortică), CMG H, IC și boli pulmonare • Determinarea probabilității de apariție a bolii coronariene (inclusiv o analiză cuprinzătoare a vârstei, factorilor de risc, infarct miocardic anterior, CABG, intervenție coronariană percutanată • Este necesar să se înregistreze un ECG Comparația cu un ECG anterior, dacă este disponibilă, este foarte utilă, în special la pacienții cu boală cardiacă subiacentă, cum ar fi LVH sau CAD diagnosticată anterior • Pe baza acestor date, care trebuie obținute în minute de la prima comunicare cu pacientul, pacienții sunt împărțiți în trei grupuri mari: ° IM care necesită reperfuzie imediată; n sindrom coronarian acut fără supradenivelare de segment ST; ° sindrom coronarian acut dubios • Efectuarea în plus față de analizele de sânge de mai sus, care ar trebui să fie obținute în decurs de de minute (troponina T sau I, fracțiunea CPK MB, creatinina, hemoglobina și numărul de globule albe), vă permite să treceți la pasul al doilea în determinarea tratamentului strategie pentru pacienții trimiși la trupa sindrom coronarian acut fără supradenivelare de segment ST AL DOILEA PAS: CLARIFICAREA DIAGNOSTICULUI SI IDENTIFICAREA RISCULUI În cazurile de SCA fără supradenivelare persistentă a segmentului ST (deprimare a segmentului ST, unde T negative, pseudonormalizare a undei T sau ECG normal), tratamentul inițial trebuie efectuat conform tabelului În această etapă trebuie confirmate sau excluse alte diagnostice, în special anemie acută, embolie pulmonară sau anevrism de aortă disectivă Definiţia risk Alegerea strategiei de tratament pentru pacienții cu SCA fără supradenivelare a segmentului ST trebuie să se bazeze pe o combinație de evaluare a riscului atât a evenimentelor coronariene, cât și a posibilelor sângerări, inclusiv în timpul angiografiei (de la Capitolul locurile de puncție arterială) și utilizarea măsurilor antitrombotice Trebuie respectate instrucțiunile pentru preparatele respective Tabelul Tratamentul inițial pentru sindromul coronarian acut fără supradenivelare de segment ST Inhalare de oxigen ( - L/min) dacă saturația , mm; • Prezența diabetului; • Scăderea funcţiei renale (filgraţie glomerulară mm, toleranță la efort mai mică de MFTS (echivalente metabolice) ), W sau în timpul muncii generale zr, in placi Această "ocluzie internă sau parțială a arterei terne, în urma rupturii plăcii, este asociată cu un atac de cord sau SCA O placă instabilă este predispusă la rupere, care apare de obicei de-a lungul periferiei, unde există multe dungi grase bogate în lipide și celule spumoase Rezultatul este tromboza și ocluzia arterială eu rombocite Ri " Ruptura unei plăci aterosclerotice instabile duce la tromboză, ocluzie a vasului coronarian și dezvoltarea infarctului miocardic (dar F Negter) Rareori, infarctul miocardic acut este observat ca urmare a emboliei septice (trombo-) a arterei coronare sau a trombozei intracoronare ca urmare a unui proces inflamator în endoteliul vascular în coronare de diferite origini De asemenea, sunt descrise cazuri de infarct miocardic acut care s-a dezvoltat pe fondul unei osmoze coronariene izolate a arterelor intacte (mai adesea de natură intoxicație) ilava z> boala cardiacă iipemicheѵkyach Odată cu funcționarea normală a sistemului de verificare a sângelui în prezența formării excesive de trembo, sistemul fibrinolitic este imediat activat La pacienții cu IM acut, în majoritatea cazurilor, este deprimat Potrivit mu, gradul de funcționare și activitate este în mare măsură determinat de tratamentul pacienților cu IM acut Componenta centrală a sistemului fibrinolitic este planogenul, care este un precursor inactiv al plasminei, o enzimă progeolitică cu specificitate pronunțată pentru fibrină Activarea planogenului care duce la formarea plasminei și soluția ulterioară a unui tromb este un proces complex care depinde de mulți factori Există mai mulți activatori de plasminogen, dintre care cel mai important este țesutul, care este principalul mediator al fibrinolizei Studiul detaliat al mecanismelor fiziopatologice subtile de formare a trombului este posibil pentru a crea o serie de medicamente cu proprietăți trombolitice Principalele etape și mecanisme ale trombogenezei sunt prezentate schematic în Figura Deteriorarea peretelui vasului Ruptură (fractură) Placă de aderență a trombocitelor sau hemoragie subintimală Agregarea trombocitară tromboplastina Protrombina -► Trsmbin Fibrinogen Fibrină (solubil) (insolubil) eu Tromb Fig Principalele etape ale trombogenezei Odată cu debutul trombozei coronariene, miocardul distal de ocluzie începe să experimenteze o lipsă acută de oxigen și ischemie Ca urmare, apare funcția sistolică și diastolică, ceea ce duce la o scădere a funcției contractile a miocardului, o modificare a conducerii în zona ischemică Dacă procesul nu este oprit, apare necroza miocardică Cu cât ocluzia pătuțului este menținută mai mult, cu atât necroza este mai pronunțată Odată cu ocluzia completă a vasului, se formează un infarct miocardic mural, adesea însoțit de complicații care pun viața în pericol Dacă tromboza și ocluzia sunt incomplete, se poate forma Secțiunea Boli ale sistemului circulator infarct mic-focal fără undă Q, în care complicațiile grave și tulburările hemodinamice sunt mai puțin pronunțate și mai puțin (Fig ) placa angină stabilă ulcerație în plăci J Angina instabilă aterotromboza I Infarct miocardic Fig Gradul de deteriorare a fluxului sanguin coronarian determină manifestările clinice ale bolii coronariene IM cauzat de ocluzia totală a unei artere coronare se dezvoltă la - de minute după debutul ischemiei severe (lipsa fluxului sanguin prin arteră sau colaterale) și progresează în timp de la situsul subendocardic la cel subepicardic (fenomen (undă frontală) implicarea colateralelor poate preveni apariția necrozei sau poate contribui la scăderea dimensiunii acesteia (conservând în medie până la % din miocardul ischemic al zonei peri-infarctului) Prezența anginei pectorale prelungite înainte de IM acut poate contribui la formarea colateralelor dezvoltate, ceea ce duce la păstrarea sau menținerea pe termen lung a viabilității zonei ischemice La astfel de pacienți, există o tendință de afectare mai puțin pronunțată infarct miocardic, dezvoltare mai puțin frecventă a insuficienței cardiace și mortalitate mai scăzută; perioadă lungă după IM acut, funcția de pompare a inimii este păstrată într-o măsură mai mare Cu o durată a ocluziei coronariene de peste ore, doar o mică parte ( - %) din miocardul ischemic rămâne viabilă bnoy Prezența fluxului sanguin subcritic, dar persistent, poate extinde fereastra de timp pentru salvarea miocardică prin reperfuzie completă Încălcarea fluxului sanguin coronarian și dezvoltarea necrozei miocardice declanșează o cascadă de reacții neuroumorale, un proces inflamator și proliferativ Toate aceste rearanjamente structurale, funcționale și metabolice ale miocardului duc la remodelarea cavității VS: dilatarea cavității VS, modificări ale geometriei acesteia și dezvoltarea hipertrofiei, care poate duce la Capitolul Cardiopatia ischemică insuficienta cardiaca si determina prognosticul pe termen lung la pacientii cu infarct miocardic acut În timpul IM acut se pot distinge mai multe perioade patogenetice Perioada prodromală, sau așa-numita stare pre-infarct, se notează în funcție de diverse surse în - % din cazuri Durata medie a acestei perioade este de zile, adesea o sută de începuturi sunt asociate cu stres fizic sau psiho-emoțional, cel mai nefavorabil fiind "mic" dar stres regulat, stres constant Din punct de vedere clinic, se caracterizează prin apariția sau creșterea semnificativă a severității crizelor de angină (așa-numita angină instabilă), precum și prin modificări ale stării generale (slăbiciune, oboseală, scăderea dispoziției, anxietate, tulburări de somn) Acţiunea agenţilor antianginosi devine în general mai puțin eficient Perioada cea mai acută (timpul de la debutul ischemiei miocardice până la primele manifestări ale necrozei egc) durează de obicei de la de minute la ore Începutul acestei perioade, de regulă, corespunde momentului de durere anginoasă maximă, care poate fi însoțită de iradiere caracteristică umăr, claviculă, gât, maxilar inferior, spațiu interscapular) În unele cazuri, durerea este de natură prelungită sau ondulată, ceea ce, în timp ce menține grafica ECG "fază acută" fără formarea de unde T negative, poate indica o obstrucție coronariană intermitentă (romb plutitor, activarea fibrinolizei spontane) sau adăugarea de noi zone de afectare a mușchiului inimii Forma nedureroasă de IM acut este rar diagnosticată, cel mai adesea un astfel de diagnostic este pus post factum Alte manifestări clinice sunt asociate cu hiperactivarea sistemului nervos autonom (atât simpatic, cât și parasimpatic) și, în unele cazuri, o scădere reflexă pronunțată a funcției de pompare a inimii (slăbiciune ascuțită, senzație de lipsă de aer, frică de moarte, transpirație abundentă) , dificultăți de respirație în repaus, greață și vărsături) HF în această perioadă a bolii se dezvoltă în primul rând ca un ventricular stâng, primele sale manifestări sunt dificultăți de respirație și scăderea presiunii pulsului, în cazuri severe, astm cardiac sau edem pulmonar, care este adesea combinat cu dezvoltarea șocului cardiogen La aproape toți pacienții sunt observate diverse tulburări ale ritmului cardiac și ale conducerii Perioada acută începe la sfârșitul celei mai acute perioade și durează aproximativ zile - până la delimitarea finală a focarului de necroză Cu un curs recurent de IM acut, durata perioadei acute poate crește la sau mai multe zile; adesea complicată de un sindrom de resorbție pronunțat În această perioadă, enzimele caodiospecifice sunt spălate în sângele periferic; în funcție de dinamica spălării lor, se poate aprecia și dimensiunea leziunii Perioada subacută corespunzătoare intervalului de timp de la delimitarea completă a focarului de necroză până la înlocuirea țesutului său conjunctiv primar Secțiunea Boli ale sistemului circulator Nou, durează aproximativ de zile În acest moment, unii pacienți prezintă simptome clinice asociate cu o scădere a masei miocardului funcțional (CH) și instabilitatea lui electrică (aritmii cardiace) Manifestările sindromului de resorbție scad treptat, complicațiile perioadei acute se rezolvă de obicei în aceste perioade; dacă se detectează agravarea IC, aritmie cardiacă, angina pectorală post-infarct, aceasta necesită o corecție medicală și, în unele cazuri, invazivă De obicei, în această perioadă, pacienții sunt supuși unui tratament de reabilitare într-un spital Perioada postinfarct completează cursul IM acut, deoarece la sfârșitul acestei perioade este de așteptat formarea finală a unei cicatrici dense în zona de infarct Se crede că, cu un curs tipic de IM cu focalizare mare, perioada post-infarct durează aproximativ luni În acest moment, se dezvoltă treptat hipertrofia compensatorie a miocardului conservat, datorită căreia IC care a apărut în perioada anterioară a IM poate fi eliminată la unii pacienți Cu toate acestea, cu leziuni mari ale miocardului, compensarea completă nu este întotdeauna posibilă, iar semnele de insuficiență cardiacă persistă sau cresc Procesele de cicatrizare pot fi, de asemenea, însoțite de formarea unui substrat aritmogen persistent și anevrism cronic al inimii, dilatarea cavităților cardiace cu dezvoltarea insuficienței valvulare secundare, care, ca și angina persistentă post-infarct, poate necesita o corecție chirurgicală MANIFESTARI CLINICE Tabloul clinic al perioadei celei mai acute și acute este divers și este o reflectare a acelor schimbări profunde care se dezvoltă ca răspuns la procesele necrobiotice la nivelul miocardului Ele sunt cauzate de o încălcare a integrității anatomice și funcționale a miocardului, instabilitatea electrică a inimii, o scădere bruscă a contractilității cardiace și alte complicații Cel mai frecvent și tipic semn (în - %) de dezvoltare a infarctului miocardic este status anginosus - un atac neașteptat, sever și prelungit de durere în piept chinuitoare, cu frică de moarte, (Fig ) Spre deosebire de angina obișnuită, durerea nu este ameliorată prin administrarea de nitroglicerină și, uneori, de medicamente Pacienții sunt încântați, destul de des experimentează frica de moarte Culoarea pielii este palidă, membranele mucoase sunt cianotice Tahicardia este mai frecventă, dar ocazional pot apărea bradicardie sau alte aritmii Sunete cardiace de sonoritate slăbită, uneori ritm de galop protodiastolic auscultat La mai mult de jumătate dintre pacienții cu IM este detectată așa-numita stare pre-infarct, care durează de la zi la - săptămâni De regulă, se manifestă sub formă de angină pectorală progresivă - o creștere bruscă a frecvenței, severității și duratei atacurilor de angină pectorală în Ochii Boala cardiacă ischemică răspunsul la sarcina obișnuită pentru acest pacient, necesitatea creșterii numărului de comprimate de nitroglicerină luate, transformarea anginei de efort în angina de repaus, adăugarea de dificultăți de respirație și tahicardie Strângere Strângere Senzație de greutate și presiune Orez Caracteristicile durerii și a altor manifestări în infarctul miocardic acut (către F Netter) Cu toate acestea, nu toți pacienții cu IM încep ca un atac anginos tipic Prima manifestare clinică a IM poate fi un atac de astm cardiac sau edem pulmonar (status astmatic), mai frecvent la pacienții vârstnici (aproximativ % din toate cazurile de IM) Mai rar, IM (mai des cu localizare diafragmatică) se manifestă prin dureri severe în regiunea epigastrică, greață, vărsături, pareză intestinală Această formă, numită status gastralgicus, poate simula clinica unui abdomen acut și necesită un diagnostic diferențial atent În cazuri rare, infarctul miocardic se poate manifesta mai întâi ca un debut brusc de aritmii cardiace severe, simptome de accident cerebrovascular și durere bruscă intensă de localizare atipică (de exemplu, în ambele mâini, în maxilarul inferior) Secțiunea Boli ale sistemului circulator Principalele variante ale evoluției clinice a IM acut sunt prezentate în Tabelul Tabelul Variante ale cursului clinic al IM acut • Anginoasa - varianta cea mai frecventa si tipica, manifestata prin status anginosus • Astmatic - ca astmul cardiac sau edemul pulmonar, fara dureri severe • Abdominală - durere (sau iradiere a durerii) în abdomenul superior, simptome dispeptice (greață, vărsături) • Aritmice - diverse tulburări acute de ritm în absența unui atac anginos tipic • Forma cerebrală - apare sub formă de leșin sau sunt posibile accident vascular cerebral, simptome focale, tulburarea conștienței, amețeli, vărsături (datorită trombozei sau spasmului simultan al arterelor coronare și cerebrale) • IM cu sindrom dureros atipic - cu localizare a durerii în jumătatea dreaptă a pieptului, spate, brațe • Forma nedureroasă sau asimptomatică de IM - determinată de obicei de ECG Nu există semne fizice specifice care să stabilească diagnosticul de infarct miocardic Cu toate acestea, mulți pacienți dezvoltă simptome caracteristice activării sistemului nervos autonom (piele palidă, transpirație), precum și hipotensiune arterială sau scăderea presiunii pulsului Ei pot observa un puls neregulat, bradicardie sau tahicardie, un al treilea zgomot cardiac, rafale umede în părțile inferioare ale plămânilor Cu un curs favorabil, până la sfârșitul primei zile, severitatea sindromului durerii, de regulă, scade O creștere a temperaturii corpului este o manifestare a așa-numitului sindrom de resorbție-necrotic, de obicei nu depășește cifrele subfebrile și durează până la - zile Cursul clinic al infarctului miocardic necomplicat în perioada subacută și perioada de cicatrizare este relativ calm, dar se pot observa adesea dureri în zona inimii și diverse tulburări tranzitorii de ritm Complicațiile infarctului miocardic acut Evoluția clinică a infarctului miocardic este extrem de des agravată de diverse complicații (tabelul ), care determină în mare măsură evoluția și prognosticul acestuia Moartea subită apare de obicei în primele minute sau ore de dezvoltare a IM, ea reprezintă până la % din toate decesele în acest caz Capitolul boala Cea mai frecventă cauză a morții subite este aritmia cardiacă acută sub formă de fibrilație ventriculară sau asistolă Se manifestă clinic prin pierderea conștienței, stop respirator, lipsa pulsului în vasele mari În unele cazuri se dezvoltă convulsii, la - de secunde după stop cardiac, pupilele se dilată Pe ECG în timpul fibrilației, în loc de complexe ventriculare, sunt înregistrate unde aleatorii de diferite dimensiuni și forme, urmând una după alta fără intervale Tabelul Complicațiile infarctului miocardic acut • Stop cardiac (moarte subită) • Ruptura inimii (perete liber sau sept interventricular) • Insuficiență cardiacă acută (de severitate diferită) • Aritmii (ventriculare și supraventriculare) și de conducere (bradicardie sinusala si bloc cardiac) • Regurgitare mitrală • Anevrism cardiac acut • Tromboză și embolie • Sângerări gastro-intestinale • Pareza tractului gastrointestinal • Tulburări de urinare • Probleme mentale • Sindromul Dressler • Angina pectorală postinfarct • IM recurent • Anevrism cronic al inimii • Insuficiență cardiacă cronică Complicațiile mecanice ale IM acut sunt a -a cea mai frecventă complicație a IM și cauza decesului la - % dintre pacienții cu IM Se manifestă sub forma formării de anevrism VS, ruptură a septului interventricular Dilatarea precoce postinfarct și formarea anevrismului VS Una dintre cele mai tipice consecințe ale IM acut extins este remodelarea VS Cavitatea VS își pierde forma eliptică din cauza morții cardiomiocitelor și a înlocuirii celulelor moarte cu țesut conjunctiv, a redistribuirii sarcinii volumetrice asupra miocardului intact Din prima până în a -a zi de IM acut, procesul de dilatare predomină în modificarea geometriei cavității VS și, ulterior, hipertrofia compensatorie a miocardului neafectat iese în prim-plan Prima perioadă (remodelare timpurie) se înregistrează în primele - de ore; durează până la - zile de la debutul IM Procese de remodelare în primele - ore (faza necrotică Secțiunea Boli ale sistemului circulator infarct miocardic acut) depind într-o măsură mai mare de amploarea leziunii miocardice, nivelul de afectare a patului coronarian, permeabilitatea arterei coronare cauzate de infarct și starea de perfuzie tisulară Cea mai nefavorabilă opțiune pentru remodelarea post-infarct este dilatația segmentară precoce* post-infarct cu formarea de anevrism VS Clinic, anevrismul acut al inimii se poate manifesta printr-o agravare a fenomenelor de insuficiență circulatorie progresivă de tip ventricular stâng cu dificultăți de respirație, acrocianoză, congestie în plămâni, atacuri de astm cardiac și edem pulmonar, apariția pulsației precordiale Ecocardiografic (Figura ) există o zonă de proeminență a peretelui septului (în caz de infarct de localizare septală, proeminența sa are loc în cavitatea pancreasului în funcție de gradientul de presiune) cu subțierea sa, limitată de-a lungul periferie de istm Un semn ECG al unui anevrism cardiac este o curbă monofazică înghețată caracteristică perioadei acute a IM (complex QS, deplasare a intervalului ST și inversare a undei T în derivațiile corespunzătoare) Radiologic, se determină o bombare rotunjită a peretelui ventriculului stâng Cea mai nefavorabilă consecință a unui anevrism acut al inimii este ruptura acestuia Prin localizare, ruptura leziunii este periferică (precoce, care apare mai ales în primele de ore) și centrală (apare în perioada de stabilizare relativă a zonei de necroză) Ruptura tardivă are loc pe fondul subțierii peretelui anevrismului și se caracterizează prin eșecul proceselor de cicatrizare Alte consecințe ale formării unui anevrism acut includ agravarea fenomenelor HF pe fondul acestuia, turbulența fluxului sanguin în ventriculul stâng, formarea unui tromb în cavitatea anevrismului cu posibile complicații tromboembolice Fig E-oCG pentru anevrism cardiac Capitolul Perete fără rupere acută Tabloul clinic se caracterizează prin colaps cardiovascular cu disociere electromecanică, adică păstrarea activității electrice cu pierderea debitului cardiac și absența pulsului Resuscitarea cardiopulmonară standard este ineficientă deoarece este de obicei fatală în câteva minute Ruptura septului interventricular Defectul septului ventricular sau sindromul Jernheim se poate dezvolta în stadiile incipiente ale IM; frecvența acestei complicații este de aproximativ - % din toate cazurile de infarct Dacă nu se efectuează corecția chirurgicală, rata mortalității este de % în prima săptămână și de % în primul an Diagnosticul poate fi suspectat cu o deteriorare semnificativă a manifestărilor clinice Se confirmă prin auscultație (apariția unui suflu sistolic puternic), prin ecocardiografie, care vă permite să stabiliți localizarea și dimensiunea defectului septal ventricular Șuntarea sângelui de la stânga la dreapta este confirmată prin Doppler color și cuantificată prin ecocardiografie Doppler puls regurgitare mitrală Insuficiența mitrală este o complicație frecventă a IM acut Există trei mecanisme de insuficiență mitrală acută: ) extinderea inelului valvei mitrale ca urmare a dilatației și disfuncției VS; ) disfuncție a mușchiului papilar, de obicei ca urmare a infarctului miocardic al localizării inferioare; ) ruptura muşchiului papilar Ruptura mușchiului papilar se manifestă de obicei printr-o deteriorare bruscă a hemodinamicii Din cauza bruștei și severității creșterii presiunii atriale stângi, suflul sistolic este adesea ușor Gradul de insuficiență mitrală este cel mai bine evaluat prin ecocardiografie color Insuficiență cardiovasculară acută Cea mai frecventă variantă a tulburărilor hemodinamice în timpul fazei acute a IM este insuficiența ventriculară stângă, asociată cu un prognostic prost de supraviețuire pe termen scurt și lung Caracteristicile sale clinice sunt dificultăți de respirație, tahicardie sinusală, un al treilea zgomot cardiac și erupții umede în plămâni, inițial în zonele bazale, mai târziu în toate câmpurile pulmonare Cu toate acestea, chiar și congestia pronunțată a plămânilor poate să nu fie însoțită de semne auscultatorii În unele cazuri, insuficiența ventriculară stângă este însoțită de insuficiență acută a valvei mitrale (datorită disfuncției sau detașării mușchiului papilar, întinderea inelului mitral) Dacă insuficiența ventriculară dreaptă acută este asociată cu insuficiența ventriculară stângă, se dezvoltă așa-numitul sindrom de debit scăzut Manifestările sale clinice includ scăderea sau dispariția congestiei în plămâni și o scădere pronunțată a presiunii sistemice, necorectată de inotropi Din cauza descarcarii LV Secțiunea Boli ale sistemului circulator poate observa, de asemenea, o îmbunătățire temporară a contractilității sale, dar scăderea manifestărilor ischemiei și suprasolicitarii sale este temporară Sindromul de ejecție joasă necorectat se transformă adesea într-un adevărat șoc cardiogen Auscultarea repetată a inimii și plămânilor trebuie efectuată la toți pacienții în perioada incipientă a IM, împreună cu evaluarea altor semne vitale Gradul de insuficiență ventriculară stângă, care apare cel mai adesea cu MI al peretelui anterior al ventriculului stâng și se manifestă sub formă de astm cardiac, edem pulmonar și șoc cardiogen, este clasificat conform Killip (Tabelul ) Astmul cardiac și edemul pulmonar se dezvoltă ca o consecință a insuficienței ventriculare stângi acute la - % dintre pacienți Datorită umplerii excesive a zenelor pulmonare și a capilarelor cu sânge și a permeabilității vasculare crescute, partea lichidă a sângelui transpira în alveole Inițial, lichidul se acumulează în pereții alveolelor (edem interstițial), iar apoi în lumenul alveolelor în sine (edem alveolar), ceea ce agravează semnificativ starea pacientului și înrăutățește prognosticul Există grade de severitate a edemului pulmonar grad - edem pulmonar interstițial se manifestă prin astm cardiac Pacienții iau o poziție forțată, au un sentiment de frică, cianoza este determinată, se aud răzgâituri uscate împrăștiate în plămâni Gradul - edem pulmonar alveolar, manifestat prin sufocare, apar rafale umede mici și medii în plămâni în secțiunile inferioare La gradul , sufocarea este pronunțată, respirația clocotită, se separă o cantitate mare de spumă, cu o nuanță roz de spută, se aud diferite râs umede pe toată suprafața plămânilor Tabelul Clasificarea insuficienței cardiace acute în infarctul miocardic (după Killip, ) și mortalitatea pacienților • Clasa I Absența insuficienței cardiace (absența respirației șuierătoare în plămâni și al -lea zgomot cardiac, - % dintre pacienți) Mortalitate - % (cu tromboliza - %) • Clasa P Insuficiență ventriculară stângă ușoară (wheezing-ul ocupă mai puțin de % din câmpurile pulmonare sau există un al treilea zgomot cardiac, - % dintre pacienți) Mortalitate - % (cu tromboliza - %) • clasa a III-a Edem pulmonar (wheezing peste % din câmpurile pulmonare, - % dintre pacienți) Lethalnoe - % (cu i romboliza - - %) • clasa a IV-a Soc cardiogen ( - % dintre pacienti) Mortalitate - % (cu tromboliza - %) Capitolul Șocul cardiogen este cea mai gravă complicație a IM acut, care apare la - % dintre pacienți Principalele cauze ale șocului cardiogen sunt IM de mare dimensiune, IM recurent, IM recurent, defecte mecanice ale septului interventricular, mușchii papilari sau disfuncția papilară Șocul cardiogen (adevărat) este o afecțiune clinică de hipoperfuzie, care se caracterizează printr-o scădere a \D mm Hg sau o scădere a indicelui cardiac mmHg și indicele cardiac > , L/min/m Diagnosticul de șoc cardiogen se stabilește în cazurile de scădere a tensiunii arteriale sistolice mbolism Tabloul clinic al emboliei pulmonare (EP) depinde de dimensiunea vasului afectat Cu tromboembolismul trunchiului principal al arterei pulmonare, apare moartea instantanee În cazul blocării unei ramuri mari a arterei pulmonare, se dezvoltă un complex de simptome de inimă pulmonară acută cu insuficiență respiratorie și cardiovasculară acută: scurtare severă a respirației, cianoză, colaps, transpirație rece și umedă, puls filiforme frecvent În cazul unui rezultat favorabil în prima zi după PE, se dezvoltă o imagine a infarctului miocardic cineva și așa-zisul atac de cord-pneumonie Tabloul clinic se caracterizează prin durere în piept asociată cu actul de respirație, dificultăți de respirație, tuse și hemoptizie, cianoză, congestie în plămâni, adesea - revărsare hemoragică seroasă ECG prezintă semne de pulmonar acut Capitolul ale inimii: unde S profunde în derivația I și Q în derivația III (sindrom , -Q ^,), unda T negativă în răspuns, III, AVE Activitatea izoenzimei "pulmonare" - LD crește razele X relevă semne de pneumonie atac de cord, simptom de fiole de rădăcină, hipertrofie a ventriculului drept Tromboembolismul arterei renale se manifesta prin dureri severe de spate, hipertensiune arteriala, oligurie, hematurie Tromboembolismul vaselor mezenterice se manifesta prin clinica unui abdomen acut, dureri abdominale severe, pareza intestinala, scaune gudronate, terminand fatal in aproape jumatate din cazurile Tromboembolismul asteriei cerebrale este însoțită de o încălcare acută a circulației cerebrale cu simptome neurologice corespunzătoare Sindromul postinfarct al lui Dressler a fost descris în Apare la aproximativ - % dintre pacienți în perioada de la a -a până la a -a săptămână de IM Se caracterizează prin simptome sub formă de peoicartită, pleurezie și pneumonită Se crede că se bazează pe procese autoimune asociate cu acumularea de autoanticorpi anticardiaci în coovi Se manifestă clinic prin febră, durere în inimă de intensitate și natură variate Adesea apar semne de periartrită a umărului și leziuni ale pielii Modificări din exterior sângele se caracterizează prin leucocitoză, eozinofilie, VSH crescut, a, - și -globuline, proteină C reactivă Infarct miocardic recurent și recurent Aceste concepte se referă, respectiv, la acele cazuri când, după primul IM acut, se formează un al doilea sau mai multe Mai mult, timpul de dezvoltare a recurenței IM acut este de la la de zile din momentul dezvoltării infarctului inițial, iar după această perioadă este necesar să vorbim despre IM repetat Insuficiența cardiacă postinfarct poate apărea sub formă de forme "latente" și severe Insuficiența circulatorie lagenă este detectată numai atunci când se efectuează teste funcționale și precise speciale Din punct de vedere clinic, insuficiența cardiacă se manifestă în principal la nivelul ventriculului stâng DIAGNOSTICUL INFARCTULUI MIOCARDICII Fiabilitatea diagnosticului de IM se bazează pe o triadă de semne - un tablou clinic caracteristic, modificări ECG caracteristice și hiperfermentemie convingătoare (tabelul ) În primul rând, trebuie stabilit un diagnostic de lucru - sindrom coronarian acut cu supradenivelare de segment ST care în cele mai multe cazuri precede infarctul miocardic acut cu unda Q IM acut este necroza oricărei mase miocardice datorată ischemiei acute prelungite Trebuie luate în considerare criteriile de diagnostic clinic: • durere anginoasă prelungită (mai mult de de minute) în repaus, care nu scade după administrarea de nitropicerină; Secțiunea Boli ale sistemului circulator • prezența modificărilor ECG tipice (elevare T> ()L mV în derivații standard și/sau > , mV în derivații precordiale cu dinamică caracteristică, apariția unei unde Q patologice, blocarea acută a blocului de ramură stângă); • creşterea markerilor biochimici ai necrozei miocardice (criterii de verificare în cazul cazurilor contradictorii) Tabelul Diagnosticul infarctului miocardic Diagnosticul de IM se pune atunci când sunt prezente dintre următoarele criterii: • Durere anginoasă tipică care durează mai mult de - de minute, care nu răspunde la nitroglicerină* • Dinamica ECG: supradenivelare a segmentului ST mai mare de mm în derivațiile anterioare și mai mult de mm în derivațiile posterioare, urmată de formarea undelor Q și/sau T**; blocarea bruscă a piciorului stâng al mănunchiului lui • Creștere semnificativă din punct de vedere diagnostic a activității enzimelor serice: CPK, MB-CPK, mioglobină, troponine * Sindromul durerii poate fi atipic Prin urmare, orice modificare a naturii obișnuite a pacientului a sindromului de durere sau apariția de noi simptome necesită înregistrarea ECG imediată ** Având în vedere că inițierea în timp util a tratamentului pentru pacient este vitală, diagnosticul de IM se face doar pe baza supradenivelării segmentului ST, fără a aștepta apariția undelor Q % dintre pacienții cu supradenivelare a segmentului ST ulterior dezvolta o undă Q Diagnosticul ECG al IM În ciuda faptului că varianta tipică de IM se dezvoltă la - % dintre pacienți, este necesară înregistrarea unui ECG standard ( derivații) pentru a confirma diagnosticul Ar trebui înregistrată cât mai curând posibil la cea mai mică suspiciune de IM acut Rolul special al ECG-ului este in diagnosticul de IM la pacientii cu o clinica atipica Prin urmare, un ECG ar trebui înregistrat cât mai curând posibil cu orice modificare a naturii sindromului durerii sau apariția de noi simptome Unda Q acută electrocardiografic poate fi definită prin prezența unei unde Q anormale în derivațiile Vj-V sau prin prezența unei unde Q care durează > , s în derivațiile I, II, aVL, aVF, V , V sau V , (Tabelul ) O undă este considerată patologică dacă este de , sau mai mult din amplitudinea undei R în aceeași derivație (Figura ) Trebuie avută grijă atunci când se interpretează modificări similare în derivația III (în special cele neconfirmate în aVF plumb), deoarece acestea pot fi cauzate de particularitățile locației inimii în piept (în acest caz, este necesar să se tragă derivația III) pe inspirație, în plus Capitolul Oportunitati) O trăsătură caracteristică a MI transmurală macrofocală este absența unei unde R în derivații dificile și prezența unei unde QS, care trece direct în ST bombat și T negativ Tabelul Criteriile ECG pentru un anumit infarct miocardic • Unda Q în I, derivații AV ?/o și mai mult de la R, undă T negativă • Unda Q în II,III aVF conduce nu mai puțin de % din RU| și nu mai puțin de , s • Zѵbet QS în V, , cu T negativ • Unda Q în V nu mai puțin de mm în V - cel puțin mm cu un T negativ • Ridicarea segmentului ST cu scăderea lui ulterioară și formarea unei unde T negative Celula patologică Q Q > mm lățime ( , sec) Q > mm adâncime ( , mV) Fig Unda Q patologică în infarctul miocardic transmural ECG-ul trebuie înregistrat în primele minute de la internarea pacientului în spital De-a lungul timpului, curba ECG suferă o anumită dinamică; pe baza celei de balenă, se poate aprecia timpul de dezvoltare a MI acut În primele ore după debutul IM, segmentul ST și unda T cresc, ceea ce reflectă afectarea miocardică În următoarele ore, segmentul ST se ridică în formă de cupolă deasupra izolinei (curba Purdy), unda T devine negativă și complexul QRS este deformat În viitor, partea iniţială • ■ a complexului ventricular ia forma QR sau QS, iar unda T devine isoscel negativă După - săptămâni, segmentul ST coboară treptat spre izolină, iar unda T "coronară" negativă persistă mult timp Dacă după săptămâni segmentul ST rămâne deasupra izolinei, aceasta poate indica formarea unui anevrism al inimii Figura prezintă schematic modificările ECG în timpul IM în timp În cazul supradenivelărilor segmentului ST sau apariției unei noi sau probabil noi blocaje a blocului de ramură stângă se prescrie terapie specifică sau se iau măsuri adecvate înainte de începerea terapiei de reperfuzie, se prescrie acid acetilsalicilic sau, dacă este intolerant sau există dovezi de ineficacitate anterioară, tienopiridine precum si un Secțiunea Boli ale sistemului circulator ■ coagulanţi; în cazul localizării anterioare a infarctului miocardic acut sau a hipertensiunii arteriale concomitente - inhibitori AP, blocanți ai receptorilor p-adrenergici, nitrodroguri etc ) Utilizarea ECG în cazul semnelor indicate este cheia în managementul fazei acute a IM acut, deoarece diagnosticul precoce al IM permite inițierea în timp util a tratamentului de reperfuzie Initial: ECG EKG minute mai târziu EKG după ore EKG după zile EKG după o săptămână Fig Evoluția ECG în infarctul miocardic acut Localizarea infarctului miocardic se determină pe baza unei analize a modificărilor ECG în derivaţii general acceptate (Fig ) În infarctul miocardic mic-focal, modificările privesc doar segmentul ST și unda T, iar unda Q patologică nu se formează Pe plan local, este posibil să se distingă subvariante izolate subepicardice (rar diagnosticate din cauza anatomiei specifice a arborelui coronarian), subvariante subendocardice și intramurale ale MI cu focală mică, care diferă în grafica ECG În special, una dintre manifestările ECG tipice ale IM acut intramural este prezența undelor T negative persistente Cu toate acestea, acest semn nu este suficient de specific și poate fi detectat cu angină instabilă, hipertrofie miocardică, tulburări metabolice și poate fi o consecință a unei angine anterioare leziune structurală a miocardului (de natură coronară sau necoronară) şi a pericardului Varianta subendocardică a infarctului se caracterizează prin afectarea predominant a părților subendocardice ale miocardului, în timp ce părțile intramurale și supracardice ale miocardului își pot păstra viabilitatea Mai des Capitolul atac de cord Ocluzia descendentă anterioară proximală arterelor Segmentul ST și unda T negative în V - Occg esia arterei descendente stângi Ocluzia j arterei circumflexe stângi sau ramura ei marginală Undă O patologică și unde T negative în derivațiile II I și GVI , complexe QS, supradenivelare ST și unde T negative în derivații U - atac de cord Infarct dnaframal sau inferior Complexe QS anormale, creșterea S' și T negativ în derivațiile II, III aVF Dacă este implicat peretele lateral, se pot face modificări V Circumflexa distală/ocluzie a arterei Ocluzia arterei coronare descendente posterioare z sau distală dreaptă atac de cord Fig Localizarea infar c: miocard Secțiunea Boli ale sistemului circulator este o consecință a leziunilor distale ale arterelor coronare, microembolizarea patului coronar Imaginea ECG (Fig ) are o serie de caracteristici: se poate observa o undă Q patologică superficială (opțional), o scădere ușoară a undei R, deprimarea segmentului ST, inversare sau undă T bifazică în derivațiile I, Vj-V cu localizarea anterioară a infarctului este posibilă, în derivațiile III și aVF - cu inferioare (posterior) și în derivațiile aVL, V -V - cu localizare laterală Pe măsură ce MI progresează, are loc nivelarea parțială sau completă a depresiei segmentului ST cu formarea de unde T negative stabile Următorul lucru este să ne concentrăm asupra adâncimii depresiunii segmentului ST în derivațiile situate deasupra zonei de infarct, mai mult de , mV, deoarece deplasările mai puțin pronunțate ale segmentului ST, de exemplu, , mV, sunt caracteristice ischemiei subendocardice și nu infarctului Fig IM subendocardic anterior-lateral larg răspândit (unde T profunde și deprimare a segmentului ST) Trebuie subliniat faptul că, deși ECG este principala metodă de diagnosticare pentru IM, imaginea ECG este adesea ambiguă și chiar și cu un infarct confirmat, semnele sale clasice pot să nu apară imediat - supradenivelarea segmentului ST și noi unde Q patologice Prin urmare, ECG ar trebui să fie efectuate în dinamică și, dacă este posibil, să compare noile ECG cu înregistrările anterioare Pentru a stabili diagnosticul în unele cazuri (infarct peretelui posterior), este util să se înregistreze un ECG în derivații suplimentare, de exemplu, V și V La toți pacienții, monitorizarea ECG trebuie începută cât mai curând posibil pentru a detecta aritmiile care pun viața în pericol În faza acută a bolii, trebuie efectuat un test de sânge pentru markeri serici, dar în majoritatea cazurilor nu este necesar să așteptați rezultatele acestei analize pentru a decide dacă se începe terapia de reperfuzie Capitolul Mincinoșii serului IM Deși elevația segmentului ST și undele Q indică "! cu privire la dezvoltarea IM, la % dintre pacienți astfel de modificări pot să nu fie În această situație, un rol important în diagnosticul IM îl joacă determinarea activității enzimelor serice Odată cu necroza cardiomiocitelor, macromoleculele intracelulare intră în circulația periferică prin microvasele inimii În prezent, CPK, MB-CPK, LDH, mioglobina, troponinele T și I sunt folosite în clinică ca markeri biochimici ai MI Din păcate, nu toate sunt markeri ideali ai MI În prezent, cel mai precis marker al MI permițând confirmarea diagnosticului în primele ore ale bolii sunt MB-CPK și mioglobina Testerele automate apărute vă permit să determinați activitatea enzimei în de minute În perioadele ulterioare de IM ( - ore), markeri mai precisi de IM sunt CF-CF, LDH, troponinele T și I Din punct de vedere practic, pentru diagnosticul de IM în primele de ore, este suficient pentru a determina numai CF-CF Figura prezintă dinamica unor cartografii de enzime cardiace în infarctul miocardic acut În plus, în primele zile apare leucocitoza neutrofilă moderată, o reacție pozitivă la proteina C reactivă Până la sfârșitul primei săptămâni, numărul de leucocite scade, în timp ce VSH începe să crească (așa-numitul simptom încrucișat) Toate aceste modificări sunt o reflectare a așa-numitului sindrom de resorbție-necrotic Fig Dinamica markerilor serici în infarctul miocardic acut (CK - creatin fosfokinaza, AST - aspartat aminotransferaza, LDH - tactat dehidrogenază) O tehnică utilă pentru examinarea pacienților cu durere toracică acută este ecocardiografia bidimensională Tulburările de mobilitate regională a peretelui apar în câteva secunde după debutul ocluziei coronariene, înainte Secțiunea mchrovagiya de necroză Cu toate acestea, tulburările de mobilitate a peretelui nu sunt specifice infarctului miocardic acut și pot fi cauzate de ischemie, infarct anterior (mai ales în combinație cu subțierea secțiunilor corespunzătoare ale peretelui VS), tulburări severe de conducere intraventriculară Ecocardiografia bidimensională este extrem de importantă pentru diagnosticul în alte cazuri de durere toracică, în special disecția aortică acută, pericardita exudativă, embolia pulmonară masivă Absența mobilității afectate a peretelui ne permite să excludem doar prezența MI larg răspândită - în unele cazuri, afectarea miocardică focală mică poate să nu fie însoțită de o încălcare clară a contractilității segmentare (mai ales în combinație cu hipertrofia miocardică) Atunci când istoricul, ECG și markerii de necroză nu susțin diagnosticul de infarct miocardic acut, pacientul trebuie să fie supus testării de stres pentru a stabili un diagnostic de CAD DIAGNOSTIC DIFERENȚIAL Cauzele posibile ale durerii acute insuportabile în piept sunt prezentate în Tabelul Un caz clinic tipic de IM acut trebuie de cele mai multe ori să fie diferențiat de cauzele sindromului durerii toracice precum disecția aortică toracică, tromboembolismul în sistemul LA, pericardita acută (adesea virală), sindromul radicular sever Tabel Cauze ale durerii acute insuportabile în piept • Boli de inimă: ° Infarct miocardic acut - Angină pectorală ° Pericardită acută = Miocardită acută • Boli vasculare (aorta si artera pulmonara): ° Anevrism de aortă de disecție ° Embolie pulmonară • Boli pulmonare: ° Pneumotorax spontan n Pleurezie și pleuropneumonie • Boli ale cavității abdominale, însoțite de o clinică de "burtă de ovăz": ° Pancreatită acută D Colecistita acuta ° Ulcer perforat • Sindrom radicular (osteocondroză) Se ia în considerare prezența factorilor de risc pentru ateroscleroza coronariană anamneza anginoasă, natura și dinamica atacului de durere, reacție Haga Boala cardiacă ischemică pacientul pe vasodilatatoare și analgezice narcotice, dinamica tensiunii arteriale, în viitor - să rezulte examen obiectiv, ECG, ecocardiografie, analize de laborator Anevrismul de aortă de disecție apare de obicei pe fondul hipertensiunii arteriale prelungite, se caracterizează prin dureri intense în spatele sternului, în spațiul interscapular, migrând spre spate, zona inferioară a spatelui, cavitatea abdominală, rezistentă la utilizarea nitraților, însoțită de o scădere a tensiunea arterială, slăbirea pulsului pe arterele radiale, zgomot peste aortă, scăderea segmentului ST și a undei T pe ECG; clarificarea diagnosticului este posibilă în timpul ecocardiografiei, aortografiei cu contrast, CT Embolia pulmonară apare de obicei pe fondul tromboflebitei venelor extremităților inferioare, hemoroizilor, după operații la organele pelvine, fracturi osoase și leziuni extinse ale țesuturilor moi sau repaus prelungit la pat Este caracteristică o durere profundă ascuțită, fără o localizare tipică, în combinație cu un debut brusc al dificultății severe de respirație sau sufocare, o scădere a tensiunii arteriale, umflarea venelor jugulare, hiperemie a jumătății superioare a corpului, un accent al II-lea ton peste artera pulmonară, hiperfermentemia nu este caracteristică, datele EchoCG confirmă hipertensiunea pulmonară severă ECG dezvăluie unde S profunde, iar Q , blocarea blocului de ramură dreaptă a fasciculului P-pulmonale În viitor, sunt posibile manifestări clinice ale pneumoniei segmentare sau lobare, mărirea ficatului și alte semne de insuficiență ventriculară dreaptă, hemoptizie În pericardita acută, durerea toracică apare după infecții virale respiratorii, este de obicei asociată cu poziția corpului și respirația, este însoțită de dificultăți de respirație, o creștere a tocității cardiace absolute (cu pericardită exudativă) și o frecare pericardică O modificare caracteristică a ECG este o deplasare concordantă a segmentului ST în sus, cu un arc orientat în jos Raze X a evidențiat o creștere a limitelor inimii și pulsația ei lentă Diagnosticul de pericardită exudativă este ușor de confirmat prin ecocardiografie Pneumotoraxul spontan se caracterizează printr-o durere ascuțită, cu debut brusc în zona laterală sau a inimii și creșterea dificultății respiratorii, slăbirea respirației și a timpanului pe partea afectată, absența modificărilor caracteristice ECG și detectarea cu raze X a gazului în pleural cavitate În pancreatita acută, durerile sunt localizate în epigastru și sunt de natură de brâu, iradiază spre spate, adesea însoțite de ovulații repetate care nu aduce alinare, flatulență, dureri la palpare în regiunea epigastrică, creșterea nivelului de diastază , și modificări inflamatorii în sânge Perforarea ulcerului este însoțită de durere "pumnal" în epigastru, dispariția matității hepatice, prezența gazului liber în cavitatea abdominală în timpul fluoroscopiei, confirmată de datele gastrofibroscopiei LEGATE Boli ale sistemului circulator Cu plexita și exacerbarea osteocondrozei cu sindrom radicular sau radicular, durerea este mai des localizată în stânga sau în dreapta sternului și depinde de poziția corpului, de faza respirației Aproape întotdeauna, la palpare, este posibil să se identifice punctele de cea mai mare durere la locul de ieșire al rădăcinilor nervoase corespunzătoare în absența altor semne instrumentale specifice IM acut în clinică O formă nedureroasă de IM acut care apare cu insuficiență ventriculară stângă la pacienții cu hipertensiune arterială poate semăna clinic cu o criză hipertensivă pronunțată În cazurile îndoielnice, este de preferat să se asume apariția IM acut și să se spitalizeze de urgență pacientul Una dintre cele mai importante prevederi care trebuie reținute cu fermitate este aceea că, chiar și cu cea mai mică suspiciune de IM acut, trebuie efectuat un ECG arterial staționar, care, în majoritatea covârșitoare a cazurilor, permite stabilirea unui diagnostic corect de IM acut deja la etapa prespitalicească Și încă un punct important: până când se efectuează ECG și se clarifică diagnosticul, pacientul trebuie să mențină repaus absolut la pat TRATAMENTUL INFARCTULUI DE MIOCARD Scopul principal al tratamentului este prevenirea decesului, precum și reducerea la minimum a disconfortului pacientului și limitarea gradului de afectare a miocardului, prevenind dezvoltarea insuficienței cardiace Este convenabil să distingem patru faze de tratament: Măsuri urgente Obiectivele principale ale acestei faze de îngrijire sunt stabilirea rapidă a unui diagnostic, ameliorarea durerii, prevenirea sau tratarea complicațiilor bolii (hemodinamice și aritmice) Activități timpurii Sarcina fundamentală a acestei faze este de a începe terapia de reperfuzie cât mai curând posibil pentru a limita dimensiunea infarctului, a preveni extinderea zonei de necroză (extensie) și remodelarea precoce (expantio), tratamentul complicațiilor precum insuficiența cardiacă, șoc, aritmii care pun viața în pericol Urmărire pentru a depăși complicațiile care apar ulterior Evaluarea riscului și intervenții pentru prevenirea progresiei bolii coronariene, a noului atac de cord, a IC și a decesului Aceste faze se desfășoară la etapele îngrijirii prespitalicești, în secția/blocul de îngrijiri cardiologie de urgență într-o secție de specialitate pentru pacienții post-infarct sau în secția obișnuită de cardiologie (în absența secțiilor de specialitate) SPITALUL DOI SAU ÎNGRIJIRI SPITALARE TIMPURIE În cazul dezvoltării IM acut, perioada cea mai critică în tratamentul acestuia este primele ore după dezvoltarea stazei coronariene acute Capitolul precizie În țara noastră, la etapa inițială, de regulă, prespitalicească, tratamentul calificat se efectuează de către echipele de specialitate cardiologice ale stației de ambulanță Acțiuni la oprirea circulației sângelui și a respirației Activitățile de susținere a vieții de bază și de susținere a vieții avansate ar trebui efectuate cu un volum extins în condiții de îngrijire specializată, în conformitate cu recomandările relevante Persoanele fără pregătire sau echipament adecvate ar trebui să inițieze activități de susținere a vieții de bază în conformitate cu ghidurile europene pentru resuscitarea cardiopulmonară și îngrijirea de urgență pentru boli cardiovasculare și moarte subită, , actualizate în Pe scurt, în general, prevederile acestor recomandări sunt enumerate în tabel În multe țări străine, primul ajutor de urgență, de regulă, este oferit de reprezentanți ai așa-numitelor specialități paramedicale - servicii de salvare, poliție, pompieri Din eficacitatea opririi unui atac de angină, prevenirea inițială a complicațiilor existente și posibile, precum și oportunitatea spitalizării pacientului, soarta lui viitoare depinde în mare măsură Tratament simptomatic într-un stadiu incipient Reducerea durerii este de o importanță capitală, nu numai din punct de vedere uman, ci și pentru că durerea este asociată cu activarea simpatică, ceea ce duce la vasoconstricție și la creșterea postsarcinii cardiace (deși nu există dovezi directe că ameliorarea durerii simptomatice cu opioide îmbunătățește îndelung- prognostic la termen comparativ cu alți agenți antianginosi) În acest context, cele mai frecvent utilizate opioide intravenoase sunt morfina (de exemplu, în doză de - mg morfină cu administrare suplimentară de mg la intervale de minute până la dispariția durerii); Trebuie evitate injecțiile intramusculare și subcutanate, având în vedere timpul mai lung până la efectul clinic maxim și necontrolabilitatea acestuia Poate fi necesară readministrarea medicamentului Sunt posibile efecte secundare - greață, vărsături, hipotensiune arterială cu bradicardie, dificultăți de respirație, la bărbați - retenție urinară de origine spasmodică În cazurile în care opioidele nu ameliorează durerea prin administrare repetată, administrarea intravenoasă de O-blocante și/sau nitrați este uneori eficientă Pacienții cu semne de insuficiență cardiacă (IC) sau șoc trebuie administrat oxigen ( - L/min prin mască sau cateter nazal) De regulă, reacția la durere și circumstanțele care provoacă un atac de cord este excitarea Este foarte important să liniștim pacientul În caz de excitare puternică, este utilă prescrierea unui medicament din grupa tranchilizante (seria benzodiazepinelor), dar în majoritatea cazurilor se poate obține un efect suficient după terapia cu opioide Secțiunea Boli ale sistemului CPV Tabelul Fundamentele Resuscitarii Cardiopulmonare și Îngrijirea de Urgență pentru Boli Cardiovasculare • Intervalul de timp de la primul contact cu pacientul persoanei (persoanelor) care efectuează resuscitarea până la începerea acestor activități trebuie să fie minim (de preferință aproximativ secunde) Nici colectarea datelor despre pacient, nici execuția documentației, nici nuanțele transportului nu trebuie să conducă la creșterea acestui interval (sau la apariția unor pauze lungi în resuscitare); • Resuscitarea primară, inclusiv cel puțin masaj indirect al inimii în zona treimii inferioare a sternului ( - șocuri/min), în unele cazuri, poate menține viabilitatea pacientului pentru un timp suficient pentru a începe resuscitarea extinsă; • În timp ce compresiile toracice singure ajută la menținerea ventilației pulmonare la un nivel minim, cu condiția ca căile respiratorii să fie securizate, ventilația mecanică folosind ventilația gură la gură sau gură la nas nu este un substitut adecvat pentru actul fiziologic de respirație întrucât procentul de CO din amestecul pelvin primit de pacient este crescut În plus, astfel de abordări ale ventilației sunt asociate cu riscul de infecție Utilizarea mai rațională a măștilor de respirație; • La efectuarea compresiilor toracice și a ventilației plămânilor, raportul lor în frecvență trebuie să fie de : Eficacitatea măsurilor trebuie evaluată prin apariția pulsației arterelor principale; • În încălcarea activității cardiace, însoțită de absența pulsației în vasele principale, înainte de a clarifica cauza stopului circulator cu ajutorul ECG, în primul rând, trebuie să presupunem că pacientul are fibrilație ventriculară sau tahicardie ventriculară ineficientă hemodinamic ; • Defibrilarea electrică este singura metodă eficientă de restabilire a activității cardiace în majoritatea cazurilor de stop circulator brusc Fiecare minut după debutul stopului cardiac reduce probabilitatea unui rezultat de succes al defibrilației cu %; • Recomandarea actuală este efectuarea defiboitării cu șocuri de curent continuu cu o formă de undă bifazică de amplitudine redusă și o energie de J pentru primele două șocuri și J pentru cele ulterioare; • Echipele de ambulanță (minim persoane) trimise în cazuri de inconștiență și/sau dureri toracice trebuie să fie echipate cu un defibrilator (de preferință un defibrilator extern automat), un electrocardiograf și provizii de oxigen, Capitolul Tabelul a continuat iar personalul medical trebuie să aibă experiență cu acestea și abilități în resuscitare cardiopulmonară (RCP); • În multe cazuri, CPR și defibrilarea singure nu vor restabili sau salva viața pacientului, prin urmare, pentru a crește șansele de supraviețuire ale pacientului, este, de asemenea, necesar să se acorde îngrijiri cardiace specializate (inclusiv restabilirea fluxului sanguin coronarian în caz de IM acut) ); • ECG al unui pacient cu stop circulator și respirație shlzhi ia byto primit cât mai curând posibil Interpretarea ECG-ului trebuie efectuată de personal calificat la fața locului sau prin difuzare; • Suportul medicamentos trebuie început imediat după verificarea stării activității cardiace conform datelor ECG (administrare intravenoasă sau intracardiacă de epinefrină, atropină pentru asistolă și fibrilație mic-cosil, utilizarea amiodaronei și lidocainei pentru tahiaritmii ventriculare); • Pentru a asigura oportunitatea și adecvarea măsurilor de resuscitare generale, și apoi specializate, este necesară coordonarea acțiunilor echipelor de ambulanță și ale angajaților unităților de terapie intensivă cardio (în special, sesizarea spitalului despre livrarea planificată a pacientului); • Durata măsurilor de resuscitare în absenţa efectului trebuie să fie de cel puţin de minute în stadiul prespitalicesc, de cel puţin minute în spital din momentul stabilirii faptului stopului circulator Antiemetice precum metoclopramida ( mg IV) pot fi utilizate pentru a controla greața și vărsăturile Severitatea bradicardiei, care apare cu sau fără hipotensiune arterială și care persistă după ameliorarea durerii și a greaței, poate fi redusă cu atropină Cu hipotensiune arterială reflexă cauzată de scăderea sensibilității peretelui vascular la vasopresoare, se recomandă și administrarea de glucocorticosteroizi Hipotensiunea arterială persistentă este cel mai probabil un semn al șocului cardiogen ca o manifestare a leziunilor miocardice severe Pacienții cu sindrom coronarian acut trebuie internați de urgență într-o secție specializată de infraoct (cardiologie) a unui spital, de preferință într-o unitate intensivă de observare, tratament și resuscitare Toți pacienții sunt supuși unui ECG în derivații în dinamică, examen de laborator (teste generale de sânge și urină, CPK în dinamică de ori, este de dorit să se determine fracția MB de CPK sau troponina T sau I, dacă este necesar, în dinamică de ori , AlAT, AsAT, potasiu, sodiu, bilirubina, creatinina, colesterol total, TG, glicemie), ecocardiografie Ca studii suplimentare, este luată în considerare triculografia coronariană (este obligatorie pentru prescrierea sindromului coronarian acut Secțiunea Boli ale sistemului circulator până la ore și posibilitatea de a efectua procedura în de minute de la primul contact cu medicul), APTT (în tratamentul heparinismului nefracționat), radiografie toracică Principalele măsuri (de bază) pentru un pacient în stadiul pre-spital și spitalicesc precoce sunt prezentate în Tabelul Tabelul Terapia de bază la un pacient în faza acută de IM • Morfină - mg IV la fiecare - minute până la mg (adăugați agropin pentru greață și vărsături) • Terapia de reperfuzie: ° Terapia trombolitică ° Angioplastie coronariană transluminală percutanată n Grefa de bypass coronarian chirurgical • Terapie anticoagulantă (heparină nefracționată, heparine cu greutate moleculară mică, fondaparinux) • Terapie antitrombotică: Acid acetilsalicilic - mg (forma neacoperită) - mestecat ° Clopidogrel la pacienţii supuşi terapiei de reperfuzie • p-blo Cahors: ° Pe cale orală - la toți pacienții în absența contraindicațiilor ° Intravenos (propranolol IV lent la o doză de - mg la o rată de mg/min / atenolol ( - mg IV), metoprolol ( mg IV): în prezența durerii anginoase, hipertensiunii arteriale și tahicardiei • Nitroglicerină sub limbă cu un interval de - minute, cu ineficiență după trei comprimate - nitroglicerină intravenos: în prezența durerii anginoase sau a insuficienței ventriculare stângi (cu tensiune arterială sistolică > mm Hg, ritm cardiac > și Ischemie cardiacă anul în care celebrul cardiolog american E Braunwald a prejudecat și fundamentat conceptul de "artera coronară deschisă" (deși eficacitatea clinică a terapiei trombolitice a fost dovedită pentru prima dată în de celebrul cardiolog sovietic E I Chazov, care a demonstrat dizolvarea unei coronare coronare) tromb după administrarea intracoronariană de fibrinolizină) Tromboliza în timp util permite liza trombului și restabilirea rapidă a fluxului sanguin în artera coronară, limitând dimensiunea pecrotei, păstrând funcționarea miocardului și a funcției ventriculare stângi, reducând riscul de complicații ale IM și reducând mortalitatea În prezent, eșecul de a efectua tromboliza este considerat unul dintre factori principali care cresc mortalitatea în infarctul miocardic acut (împreună cu prezența diabetului zaharat și localizarea anterioară a infarctului miocardic) Cu ajutorul terapiei trombolitice, începută în stadiul inițial al IM (în - ore de la debutul așteptat al unui atac de cord), în - % din cazuri este posibil să se realizeze reperfuzia zonei de infarct În primul rând, terapia trombolitică pentru IM este indicată la pacienții care încep tratamentul în primele ore de la debutul unui atac anginos, cu IM al peretelui anterior al ventriculului stâng, cu vârsta sub de ani Pentru a reduce numărul de complicații și mortalitate la pacienții cu IM acut, dacă nu au contraindicații evidente, trebuie utilizați cât mai curând posibil agenți fibrinolitici și anei și acid leglicilic, care creează un efect complementar În această etapă, scopul este de a începe zi-brinoliza în de minute de la prima vizită a pacientului la spital ("de la prezentare până la introducerea acului") sau în de minute de la internare în spital ("de la uşă la inserarea acului") semne de ischemie persistentă (cu ECG adecvat) criteriile de fibrinoliză) Pacienții vârstnici, în absența contraindicațiilor, ar trebui să primească și terapie fibrinolitică dacă nu există condiții pentru reperfuzia mecanică în timp util Indicațiile și contraindicațiile pentru terapia trombolitică sunt prezentate în Tabelul Terapia trombolitică nu trebuie efectuată în următoarele cazuri: cu un ECG normal, doar modificări ale undei T, deprimarea segmentului ST, IM mai mult de ore De asemenea, nu este permisă reutilizarea streptokinazei sau α-antistreplaza timp de ani (din cauza imunogenității) Principalele medicamente trombolitice pentru IM acut sunt prezentate în Tabelul Unul dintre tromboliticele moderne cu eficiență ridicată este activatorul de plasminogen tisular recombinant (TAL), care este foarte eficient în IM extins al peretelui anterior, instabilitatea miocardică hemodinamică și electrică El este Secţiunea Boli ale aparatului circulator Tabel Indicații și contraindicații pentru terapia trombolitică în infarctul miocardic acut Indicatii: • Infarct acut cu undă Q și supradenivelare a segmentului ST de mm sau mai mult în cel puțin două derivații ECG adiacente și durată de la minute la - ore; • Infarct acut cu undă Q care durează până la ore sub rezerva continuării durerii anginoase; • Absența contraindicațiilor absolute; • Consimțământul pacientului Contraindicatii absolute: • AVC hemoragic sau AVC de origine necunoscută de orice vârstă • AVC ischemic în ultimii ms • Tulburări structurale cerebrovasculare (de exemplu, malformații arteriovenoase), neoplasme intracraniene • Traumă/operație chirurgicală/leziune majoră recentă la cap (în ultimele luni) • Sângerări gastro-intestinale în ultima lună • Tulburări diagnosticate care sunt însoțite de sângerare • Disecţia aortică Contraindicații relative: • Tulburări tranzitorii ale circulaţiei cerebrale în ultimele luni • Terapie cu anticoagulante orale pentru INR > , • Sarcina sau prima săptămână după naștere • Puncturi ale vaselor incompresibile (adică compresiune inaccesibile) • Resuscitare traumatică sau prelungită (> min) • Hipertensiune arterială refractară (TA > / mmHg) • Disfuncție hepatică semnificativă • Infecție endocardită • Ulcer peptic activ glicoproteina, care activează conversia plasminogenului direct în plasmină Când este administrat intravenos, rămâne relativ inactiv în sistemul circulator până când interacționează cu fibrina cheagului Deoarece are o mare afinitate pentru fibrină, prin legarea de aceasta, activează conversia plasminogenului în plasmină, ceea ce duce la dizolvarea cheagului de fibrină Spre deosebire de alte medicamente similare, riscul de sângerare sistemică după administrare Capitolul TAP este extrem de mic În plus, nu are proprietăți antigenice și, prin urmare, poate fi reintrodus Trebuie subliniat faptul că tPA este medicamentul de elecție în cazurile în care streptokinaza sau antistreplaza au fost utilizate în ultimii - ani Conform regimului de tratament, înainte de introducerea alteplazei, este necesar să se injecteze UI de heparină intravenos Tabelul Medicamente tromolitice pentru infarctul miocardic acut Medicamente trombolitice Tratament inițial Antitrombinele concomitente Contraindicații specifice Streptokinază , milioane UI în ml glucoză % sau NaCl izotonic timp de - min Heparină IV bolus ( UI kg) urmată de perfuzie timp de de ore cu APTT controlat (interval - ms) sau enokeaparină mg bolus (la pacienți) peste de ani fără bolus), apoi subcutanat mg/kg (la pacienții cu vârsta peste de ani - , mg/kg) nu mai mult de mg de două ori (cu o creștere a creatininei > , mg/dl la bărbați sau mg/dl la femei sau dacă clearance-ul creatininei % din valoarea inițială ° Bradiaritmie cu MI posterior ° O creștere bruscă a activității enzimatice (> ori) ° Aritmii de reperfuzie: ■ Ritm idioventricular accelerat ■ Extrasistolă ventriculară ■ Tahicardie ventriculară ■ Fibrilatie ventriculara Terapia antitrombocitară Efectele benefice independente și complementare ale acidului acetilsalicilic în infarctul miocardic acut sunt bine studiate și descrise Ar trebui administrat cât mai devreme posibil tuturor pacienților cu infarct miocardic acut sau suspectat de infarct Acest medicament ar trebui să primească - % dintre pacienții cu IM Trebuie amintit nevoia de a controla numărul de trombocite și neutrofile În primul rând, pacientul trebuie să mestece prima doză de - mg (nu utilizați acid acetilsalicilic într-o înveliș protector!), Apoi utilizați o doză mai mică ( - mg) pe cale orală zilnic Dacă administrarea orală nu este posibilă, acidul acetilsalicilic poate fi administrat intravenos ( mg) Dacă există contraindicații pentru utilizarea acidului acetilsalicilic, trebuie luată în considerare posibilitatea de a prescrie tienopiridine, care au un mecanism de acțiune diferit și sunt lipsite de efecte secundare inerente acidului acetilsalicilic Cel mai semnificativ dezavantaj al primelor tienopiridine (ticlopidină) atunci când sunt utilizate la pacienții cu infarct miocardic acut este o perioadă prea lungă pentru atingerea maximului eficacității lor clinice, în timp ce acidul acetilsalicilic începe să acționeze din primele minute după administrarea sub limbă sau sub formă de perfuzie intravenoasă Apariția unei noi generații de tienopiridine (clopidogrel, iaazugrel) odată cu dezvoltarea modurilor de încărcare ale utilizării lor a adus rata efectului lor clinic mai aproape de cea a acidului acetilsalicilic In caz de intoleranta este indicata programarea Glaucus Boala cardiacă ischemică clopido rela Atunci când se combină clopido-rel cu acid acetilsalicilic, doza acestuia din urmă poate fi de - mg Arpeia și aderența trombocitelor de către acidul acetilsalicilic este doar parțial suprimată Un efect mai complet se obține prin utilizarea inhibitorilor receptorilor trombocitari ilicoproteinazei IIb/IPa (absiximab etc ), care blochează stadiul final al agregării plachetare și aderarea acestora la zonele de endoteliu deteriorat Studiile angiografice au arătat capacitatea acestor medicamente, împreună cu o jumătate de doză de fibrinolitice și o doză redusă de heparină, de a îmbunătăți fluxul sanguin coronarian similar cu o doză completă de fibrinoliți, dar cu reperfuzie tisulară mai completă Utilizarea acestor medicamente în două studii mari nu a redus mortalitatea în de zile și numărul de sângerări intracraniene, deși a redus numărul de atacuri de cord recurente De asemenea, pe fondul utilizării lor, a fost observată o creștere a numărului de sângerări non-cerebrale (în principal spontane), în special la pacienții vârstnici Prin urmare, nu se recomandă utilizarea de rutină a unei doze reduse de agent fibrinolitic împreună cu abxiximab sau alți inhibitori parenterali ai receptorilor glicoproteici trombocitar IIb/IIIa Terapia anticoagulantă (tabelul ) Lipsită de propria activitate trombolitică, heparina (cel puțin cu perfuzie intravenoasă controlată) are proprietăți preventive împotriva trombozei coronariene, în special în timpul unei schimbări procoagulante a sistemului de coagulare cauzată de fibrinoliză sistemică Eficacitatea heparinei a fost studiată în multe studii în timpul sau după fibrinoliză, în special în legătură cu denumirea de activator tisular al plasminogenului Heparina nu îmbunătățește rezultatele lizei cheagurilor cu un agent fibrinolitic administrarea în bolus chiar și în doze mari (până la UI/kg), conform angiografiei, nu duce la creșterea frecvenței deschiderii spontane a arterei coronare Cu toate acestea, permeabilitatea arterei coronare la ore și zile după terapia trombolitică cu activator de plasminogen tisular este mai bună cu heparină intravenoasă concomitentă În timpul terapiei intravenoase cu heparină, este necesară o monitorizare atentă a aPTT (care nu trebuie să depășească s, deoarece valorile sale ultra-înalte sunt asociate cu o probabilitate mai mare de deces, sângerare și reinfarct) În ciuda lipsei de dovezi directe privind dezvoltarea unui sindrom de rebound semnificativ clinic sau retragerea bruscă a heparinei la pacienții cu IM acut, fondul teoretic pentru utilizarea unui regim de tratament cu o scădere treptată a dozei de medicament (și posibila schimbare la administrare subcutanată) este încă destul de convingătoare Astfel, perfuzia de Aparin după terapia fibrinolitică poate fi oprită după de ore și se poate trece la administrarea subcutanată cu greutate moleculară mică Secțiunea Boli ale sistemului circulator go sau heparină convențională Prelungirea terapiei intravenoase cu heparină poate fi asociată cu dezvoltarea unei complicații specifice - trombocitopenia "indusă de heparină" și o creștere a numărului de hemoragii, care trebuie luată în considerare Motivul adoptării unor astfel de tactici poate fi ischemia pe termen lung (mai ales în absența posibilității de reperfuzie farmacologică mecanică sau repetată) Tabelul Utilizarea heparinei în infarctul miocardic acut A) Terapia anticoagulantă concomitentă Genarul perfracționat: vn' gr bolus venos: UI/kg, max UI perfuzie intravenoasă: U/kg timp de - ore, maxim U/h, APTT țintă - ms " Monitorizare APTT ~ ; O; , de ore după începerea terapiei Epoxaparip (dacă creatinina serică ml/min): pentru pacienții cu vârsta ore de la ultima doză): mg IV bolus indiferent de vârstă sau creatinină C) Terapia anticoagulantă la pacienţii care nu au primit terapie de reperfuzie Epoxaparip (dacă creatinina serică mI/min) : Capitolul Boala cardiacă ischemică Tabelul a continuat pentru pacienții/sub de ani, bolus intravenos mg și după minute - injecție subcutanată de mg/kg (se repetă la fiecare ore în perioada spitalicească, dar nu mai mult de zile); pentru pacienții cu vârsta sub de ani: injecție subcutanată , mg/kg (se repetă la fiecare ore în perioada spitalicească, dar nu mai mult de zile) Fondaparinux (dacă creatinina serică l/kg/min Pentru a îmbunătăți funcția rinichilor, se pot utiliza doze mici de dopamină ( , - mcg/kg/min), precum și administrare suplimentară de dobutamina ( - mcg/kg/min) dacă este necesar În practica clinică, se presupune de obicei că cardio Capitolul socul genic este insotit de acidoza Datorită faptului că catecolaminele sunt ineficiente într-un mediu acid, corectarea acidozei este importantă Numirea glicozidelor cardiace în perioadele acute și acute ale IM este contraindicată din cauza riscului ridicat de a provoca aritmii ventriculare fatale Tratamentul standard pentru pacienții cu șoc cardiogen sau insuficiență ventriculară stângă severă este pomparea cu balon intra-aortic (IBA), care este indicată atunci când sunt îndeplinite următoarele condiții: ) nu există nicio ameliorare în ciuda perfuziei volumice, a suportului inotrop și a administrării de vasodilatatoare ; ) există o re mitrală pronunțată urinarea sau ruptura septului interventricular - în scopul stabilizării hemodinamice pentru măsuri de diagnostic sau tratament; ) există ischemie miocardică severă - pentru a pregăti angiografia coronariană și revascularizare Congestia balonului intraaortic sincronizat se realizeaza prin umflarea si dezumflarea unui balon de - ml plasat in aorta toracica printr-un abord femural Odată, balonarea în timpul diastolei crește presiunea diastolică aortică și fluxul sanguin coronarian, în timp ce deflația în timpul sistolei reduce postsarcina și facilitează ejecția VS , revascularizarea coronariană, înlocuirea valvei, transplantul de inimă) sau ajută la obținerea recuperării complete (de exemplu, asomarea miocardică precoce după infarctul miocardic acut) sau intervenții chirurgicale pe inimă, miocardită) Pomparea cu balon intra-aortic este contraindicată la pacienții cu anevrism aortic disecant sau regurgitare aortică semnificativă clinic De asemenea, nu trebuie utilizat în bolile vasculare periferice severe, cauzele necorectabile de insuficiență cardiacă acută, insuficiență multiplă de organe În stadiile incipiente ale bolii, ar trebui luată în considerare imediat PTCA sau intervenția chirurgicală Dacă acest lucru nu este posibil, sau aceste intervenții pot fi efectuate numai după o întârziere îndelungată, trebuie luată în considerare terapia fibrinolitică Transplantul cardiac poate fi considerat ca o intervenție terapeutică pentru IC acută severă cu prognostic prost cunoscut Un exemplu este un infarct miocardic acut transmural circular cu prognostic prost după revascularizare Cu toate acestea, un transplant de inimă nu este posibil până când stabilizarea nu este realizată în mod natural sau cu ajutorul suportului circulator (contrapulsatie cu balon) În general, recomandările pentru managementul pacienților cu infarct miocardic acut, IC severă și șoc cardio-lezional sunt prezentate în Gable Secțiunea Boli ale sistemului circulator Tabelul în insuficienţă acută şi şoc Diagnosticare: • Radiografia organelor toracice • Ecocardiografie • Cateterizarea cordului drept și LA Tratament pentru insuficienta cardiaca usoara sau moderata: • Oxigen • Furosemid: - mg IV, repetat dacă este necesar la intervale de - ore • Nitroglicerină dacă nu există hipotensiune arterială • Inhibitori ECA în absenţa hipotensiunii, hipovolemiei sau insuficienţei renale Tratament pentru IC severă: • Oxigen • Furosemid • Nitroglicerină dacă nu există hipotensiune arterială • Agenţi inotropi: dopamină, dobutamina şi/sau levosimendan • Evaluarea stării hemodinamicii cu cateter cu balon plutitor • Menținerea ventilației atunci când alimentarea cu oxigen este inadecvată • Evaluarea posibilității de revascularizare precoce Cura de soc: • Oxigen • Evaluarea stării hemodinamicii cu cateter cu balon plutitor • Agenți inotropi: dopamină și dobutamina • Menținerea ventilației atunci când alimentarea cu oxigen este inadecvată • Contrapulsatie cu balon intra-aortic • Evaluarea posibilității de utilizare a revascularizării miocardice precoce Complicațiile mecanice ale IM acut Pentru micile rupturi ale septului ventricular, tratamentul medical cu vasodilatatoare, cum ar fi nitroglicerina intravenoasă, poate oferi o oarecare îmbunătățire în absența șocului cardiogen Dar cea mai eficientă metodă de menținere a circulației sângelui în perioada de pregătire pentru corecția chirurgicală este contrapulsarea balonului intra-aortic Singura șansă de supraviețuire într-un defect septal ventricular mare postinfarct cu șoc cardiogen este intervenția chirurgicală de urgență Chiar dacă nu există instabilitate hemodinamică, este indicată și intervenția chirurgicală precoce deoarece Capitolul ca mărimea defectului să crească Atunci când se are în vedere o intervenție chirurgicală, ar trebui efectuată angiografia coronariană postoperatorie și, dacă este necesar, șunturile trebuie plasate Predictorii consecințelor slabe ale bolii după intervenție chirurgicală sunt șocul cardiogen, localizarea posterioară a procesului, disfuncția QoL, vârsta și un interval de timp semnificativ între momentul rupturii septului și implementarea intervenției Mortalitatea în spital după intervenție chirurgicală variază de la - %, iar în rândul pacienților supraviețuitori, starea funcțională în % corespunde cu IC clasa I sau II NYHA Socul cardiogen și edemul pulmonar cu insuficiență mitrală severă necesită, de asemenea, ameliorare tratament chirurgical agresiv În timpul podialei se efectuează contrapulsatie cu balon intra-aortic, este indicat să se efectueze angiorafie coronariană Înlocuirea valvei este tratamentul de elecție pentru ruptura mușchiului papilar, deși în unele cazuri este posibil să se încerce repararea defectului Dacă nu există nicio ruptură a mușchiului papilar, este rezonabil să se încerce reperfuzia mecanică a arterei infarctate Dacă apare un tromb intracavitar, este necesar să se efectueze o terapie anticoagulantă activă cu includerea de heparine și anticoagulante indirecte Odată cu dezvoltarea dilatației cavității VS cu prezența anevrismului post-infarct și a trombului intracavitar, este posibilă efectuarea unei intervenții chirurgicale, inclusiv anevrismectomie, trombectomie și AKIU Tulburări de ritm și conducere Episoadele de tahicardie ventriculară (TV) nesusținută (până la s) pot fi bine tolerate și nu necesită neapărat tratament, episoadele mai lungi pot provoca hipotensiune arterială și insuficiență cardiacă cu o posibilă tranziție la fibrilația ventriculară Se distinge TV precoce (apare în primele de ore de HMj acută și tardivă, care se asociază cu un prognostic mai prost Prin morfologie se disting TV monomorfă și polimorfă, iar ritmul cardiac - rapid (> de complexe pe minut) și lent ( - complexe pe minut Medicamentele de primă linie în absența contraindicațiilor sunt blocantele β-adrenergice Cu TV monomorfă persistentă stabilă, procainamida și/sau lidocaina pot fi utilizate ca tratament inițial dacă TV este clar ischemică Inițial, o doză de încărcare de lidocaina se foloseste mg/zi kg IV, apoi jumatate din aceasta doza la fiecare - minute pana la o doza maxima de mg/kg sau o perfuzie pe termen lung in doza de - mg/min La pacientii cu tahicardie ventriculară persistentă recurentă care necesită cardioversie, sau în În cazul fibrilației ventriculare, poate fi preferată amiodarona intravenoasă ( mg/kg în prima oră, apoi - mg timp de de ore) tahicardie ventriculară, este indicată cardioversia electrică În absența sau indisponibilitatea temporară a unui defibrilator, trebuie încercat un șoc precordial Secțiunea Boli ale sistemului circulator În cazul fibrilației ventriculare, defibrilarea trebuie efectuată imediat conform recomandărilor internaționale pentru resuscitarea cardiopulmonară (Tabelul ) Tabelul Tratamentul prelungit al tahicardiei ventriculare instabile hemodinamic și al fibrilației ventriculare Stop cardiac Controlul ritmului cardiac Impact asupra regiunii precordiale Masaj cardiac/respirație artificială Defibrilare J (pentru VT J) Defibrilare J (pentru VT J) Defibrilare J (pentru VT J) Masaj/CPR Comunicarea cu o venă Intubația Adrenalină mg bolus IV (la fiecare minute de resuscitare) Defibrilare J (de trei ori) Bicarbonat de sodiu meq/kg Lidocaină mg/kg bolus intravenos Repetarea punctelor - În cazurile în care asistolia (izolină dreaptă) este diagnosticată pe ECG, se continuă resuscitarea cardiopulmonară și se injectează suplimentar ml soluție de atropină , % (introducerea se poate repeta după minute) Fibrilația atrială este o complicație a IM în - % din cazuri și este adesea asociată cu leziuni severe ale VS și IC De obicei, aritmia se rezolvă spontan Episoadele pot dura de la minute la ore și adesea reapar În multe cazuri, frecvența ventriculară nu crește, aritmia este bine tolerată și nu este necesar niciun tratament În alte situații, tahicardia contribuie la IC și, prin urmare, este necesar un tratament imediat (Tabelul ) Blocantele β-adrenergice sunt eficiente în încetinirea ritmului la mulți pacienți, dar amiodarona poate fi mai eficientă în oprirea aritmiei Utilizarea procainamidei sau propafenonei este mai puțin acceptabilă, având în vedere efectul cardio-depresiv semnificativ al primei și efectul proaritmic al celei din urmă De asemenea, este posibilă efectuarea cardioversiei Cu toate acestea, se folosește numai atunci când este necesar, ținând cont de frecvența mare a recăderilor Alte tahicardii supraventriculare sunt rareori diagnosticate; de obicei pleacă singuri De asemenea, se pot opri cu masajul sinusului carotidian Blocantele sunt adesea eficiente Capitolul receptori P-adrenergici; nu recomandăm utilizarea verapamilului Dacă flutterul atrial a fost exclus și starea hemodinamică este stabilă, adenozina este un tratament posibil; în timpul administrării medicamentului, este necesară monitorizarea ECG Dacă aritmia este slab tolerată, trebuie efectuată cardioversia Tabelul Tratamentul fibrilației atriale în IM • FA asimptomatică nu necesită tratament • Pentru simptome (ritm cardiac ridicat): ° Beta-blocante intravenos: atenolol ( , - , mg pt minute până la o doză totală de mg în - minute) sau metoprolol ( , - , mg la fiecare - minute până la o doză totală de mg in - minute) n Digoxină intravenos ( , - , mg de două ori cu un interval de ore) - cu insuficiență ventriculară stângă n Kordaron • Instabilitate hemodinamica - cardioversie J, J și J • Heparină Bradicardia sinusală poate apărea în primele ore de boală, în special cu IM mai scăzut sau cu doze mari de opioide Poate fi însoțită de hipotensiune arterială severă În acest caz, trebuie utilizată atropină intravenoasă, începând cu o doză de , - , mg cu injecții repetate la fiecare minute până la atingerea unei doze totale de , - , mg Dacă nu există niciun răspuns la atropină în acest caz, se poate recomanda stimularea temporară Trebuie remarcat faptul că stimulentele cardiace farmacologice (aminofilină) nu sunt recomandate pentru utilizare în această situație Blocul AV apare în % din cazurile de IM acut cu supradenivelare a segmentului ST, este cel mai frecvent asociat cu IM inferior și are o valoare prognostică pentru mortalitatea în spital Blocul AV de gradul I nu necesită tratament Blocul AV de gradul II de tip I (Mobitz I sau Wenckebach) cauzează de obicei rareori efecte hemodinamice adverse; În caz de tulburări hemodinamice, trebuie mai întâi administrată atropină, iar dacă este ineficientă, trebuie efectuată stimularea Blocul AV de gradul II de tip II (Mobitz II) și blocul AV complet sunt indicații pentru inserarea unei derivații de stimulare, de obicei dacă bradicardia provoacă hipotensiune arterială sau IC În prezența blocului AV de grad înalt și, în multe cazuri, a blocului cu două sau trei fascicule, trebuie plasat un cablu de stimulare transvenoasă Secțiunea Boli ale sistemului circulator Principiile tratamentului bradiaritmiilor și blocurilor cardiace în IM sunt prezentate în Tabelul Tabelul Tratamentul bradiaritmiilor și blocajelor cardiace în infarctul miocardic • Bradiaritmiile asimptomatice și blocurile cardiace din MI posterior nu necesită tratament • Atropină , mg IV la fiecare minute până la eficacitate sau până la maximum mg: ° Bradicardie sinusală (HR Terapia trombolitică folosind streptokinaza, alteplază sau tenecteplază a fost efectuată în absența contraindicațiilor și a posibilității de menținere timp de ore de la debutul unui atac anginos > Intervențiile coronariene primare sunt indicate atunci când clinica de sindrom coronarian acut are o vechime mai mică de ore și dacă ischemia persistă sau reia ulterior în tratamentul IM complicat cu șoc cardiogen, dacă există contraindicații la terapia trombolitică și în condițiile în care este posibil să se efectueze procedura timp de de minute de la primul contact cu medicul, sunt metoda de alegere Indicațiile și alegerea metodei de revascularizare sunt determinate de natura leziunii arterei coronare (conform ventriculografiei coronariene) și de posibilitatea clinicii > Acid acetilsalicilic > Medicamentele antiagregante tienopiridine (ticloshidin, clopidogrel) sunt indicate la pacientii cu revascularizare miocardica, angina post-infarct, cu intoleranta sau rezistenta la acidul acetilsalicilic > Heparină neambalată (picurare intravenoasă timp de cel puțin - zile, urmată de injecție subcutanată) sau heparine cu greutate moleculară mică pe cale subcutanată la toți pacienții Fondaparinux este indicat pacienților care nu sunt programați pentru revascularizare miocardică Durata terapiei este de - zile, și chiar mai mult dacă semnele de ischemie persistă > Blocante P-adrenergice fără activitate simpatomimetică internă > Blocante ale canalelor de calciu Diltiazem și verapamil trebuie utilizate pentru a trata pacienții care au contraindicații la utilizarea blocanților beta-adrenergici în absența insuficienței cardiace cu disfuncție sistolice Dihidropiridinele cu acțiune prelungită pot fi utilizate numai pentru efecte antihipertensive și antianginoase suplimentare împreună cu blocante beta-adrenergice Derivații de dihidroiridină cu acțiune scurtă sunt contraindicați > Nu se utilizează în prezența anginei și/sau a semnelor de ischemie miocardică, AHF sau dilatare semnificativă a VS pentru a reduce preîncărcarea Ca alteo-nativ, se pot folosi sidnonimine > Inhibitori ECA, dacă sunt intoleranți - blocanți ai receptorilor AT la angiotensina II Secțiunea Boli ale sistemului circulator Continuarea tabelului > Statine: prezentate tuturor pacienților Pacienții cu colesterol total în sânge Pentru ameliorarea durerii, cu efect insuficient al nitraților și blocantelor P-adrenergice - analgezice nenarcotice și narcotice > Cu o creștere a tensiunii arteriale - terapie antihipertensivă, în primul rând inhibitori ai ECA > Pentru a reduce riscul de moarte subită, este indicată numirea medicamentelor care conțin esteri etilici ai acizilor grași polinesaturați omega- > Tratamentul complicațiilor majore: • Insuficiență ventriculară stângă acută (clasificare conform T KShir, J KimhalL, ): ° inițial și moderat (Killip I): furosemid, nitrați (intravenos sau oral), blocanți ai receptorilor de aldosteron; ° sever (Killip III): furosemid (intravenos), nitrați (intravenos), lsvosimendan (intravenos), dopamină (cu încălcarea hemodinamicii), dobutamina, ventilație mecanică; în cazul dezvoltării edemului pulmonar alveolar: antispumante, morfină, koopushchenie; ° șoc cardiogen: • reflex - analgezice narcotice, simpatomimetice; • aritmice: terapie cu electropuls sau electrocardiostimulare; • adevărat, dopamină, dobutamina, revascularizare miocardică completă (intervenție coronariană percutanată, CABG), contrapulsare cu balon intra-aortic (dacă este posibil) • Aritmii ventriculare severe: blocante ale receptorilor β-adrenergici, amiodarona (daca este nevoie de profilaxie suplimentara), lidocaina • Blocaj AV: instalarea profilactică a unui electrod endocardic în pancreas (blocare AV grad II Mobitz I în MI posterior, blocare A II grad Mobitz II, bloc AV grad III), în caz de tulburări hemodinamice - electrocardiostimulare • În prezența formării de trombi în cavitatea VS, este indicată terapia anticoagulantă orală de lungă durată Staționarea obligatorie durează - zile Prelungirea tratamentului este posibilă în prezența complicațiilor, în primul rând insuficiență cardiacă, angină pectorală post-infarct, aritmii severe și blocare AV În momentul ieșirii din spital, pacientul trebuie să atingă un astfel de nivel de activitate fizică încât să se poată servi în mod independent, să ridice G iva Congestia ischemică a inimii utilizați scările până la etajul mergeti pana la km in prize in timpul zilei fara reactii negative Înainte de externare, pacientul trebuie să fie supus unei serii de examinări pentru a determina prognosticul (tabelul ) Tabelul Examinarea pacientului înainte de externare (definiția prognozei) Detectarea disfuncției ventriculare stângi • EchoCG kEF %) • Absența insuficienței cardiace • Absența ischemiei (test de stres negativ) • Absența aritmiilor ventriculare După externare, pacienții trebuie înregistrați la dispensarul de la locul de reședință pe tot parcursul vieții O examinare anuală obligatorie trebuie efectuată, dacă este necesar, o examinare și corectare a terapiei Oamenii liberi trebuie să primească o dietă limitată la g/zi de sare, grăsimi animale și alimente care conțin colesterol Hrana recomandata imbogatita cu acizi grasi polinesaturati omega- (peste de mare) Cu excesul de masă de gel, valoarea energetică a alimentelor este limitată La Capitolul prezența obiceiurilor proaste - renunțarea la fumat, limitarea consumului de alcool Activitate fizică dozată recomandată sub supravegherea specialiștilor Nu este recomandat să stați în lumina directă a soarelui, hipotermie și supraîncălzire Reabilitarea este indicată în regim ambulatoriu sau în sanatorie specializate suburbane (în absența contraindicațiilor^ Transferul pacienților într-o secție specializată de sanatorie se efectuează după atingerea cerințelor adecvate ale OMS, conform controlului clinic și ECG, la un asemenea nivel de activitate fizică: mers dozat m în - recepții și urcarea treptelor - Indicațiile și contraindicațiile pentru etapa de sanatoriu sunt date în tabelul Tabelul Indicații și contraindicații pentru stadiul de sanatoriu după infarct miocardic acut Indicații pentru etapa de sanatoriu • Pacienți cu Q primar sau repetat (transmural cu focal mare) sau fără IM cu undă Q (focal mic), cu performanță satisfăcătoare a nivelului necesar de regim fizic • După CABG, rezecția anevrismului, stentarea coronariană sau intervenția chirurgicală pentru aritmii cardiace, nu mai devreme de - zile după intervenție chirurgicală (fără complicații postoperatorii) • Pacienților li se permite să aibă astfel de complicații și boli concomitente în momentul trimiterii lor la sanatoriu" ° CH nu peste treapta PL; ° formă normo- sau bradiaritmică a constantei; forme de fibrilație atrială; D extrasistolă unică sau frecventă (nu politopică, nu de grup și nu precoce (R cu ); D Blocarea AV nu mai mare de gradul I; ° anevrism al inimii cu insuficiență circulatorie nu mai mare decât stadiul PA; și hipertensiune arterială cu tensiune arterială corectată și curs fără crize, ° diabet zaharat tip II (compensat sau subcompensat) Contraindicații pentru etapa de tratament sanatoriu • Contraindicații generale care exclud trimiterea pacienților către un sanatoriu (boli infecțioase acute, boli cu transmitere sexuală, boli psihice, boli de sânge în stadiul acut și stadiul de exacerbare, neoplasme maligne, boli concomitente în stadiul de decompensare sau exacerbare) Secțiunea Boli ale sistemului circulator Continuare tabelul • CH deasupra treptei PA • Angina IV FC • Tulburări Tlzhelys de bogăție și conducere cardiacă (paroxisme frecvente de fibrilație atrială și flutter sau tahicardie paroxistică, extrasistolă politopică precoce și de grup, bloc AV grad II-III, bloc cu trei fascicule) • Hipertensiune arterială de gradul III cu tensiune arterială ncorigată, evoluție de criză și afectare semnificativă a funcției renale • Complicații tromboembolice recurente • Diabet zaharat decompensat si/sau sever • Incapacitatea de a efectua extinderea ulterioară a modului motor din alte motive La etapa de reabilitare a sanatoriului (secții specializate ale sanatoriilor locale), continuă reabilitarea fizică, psihologică și profesională a pacienților O mare importanță se acordă extinderii treptate a regimului motor prin creșterea treptată a activității fizice După finalizarea etapei de sanatoriu într-o policlinică, se determină termenii de adaptare la condițiile regimului obișnuit (de obicei săptămâni: săptămână - acasă, a -a - mutarea în condiții urbane și a -a - intrarea de probă la locul de muncă), natura tratamentului medicamentos și momentul examinărilor la dispensar Pacienților cu risc ridicat și mediu ar trebui să li se acorde atât prevenire secundară a bolii coronariene, cât și suport medicamentos Principalele obiective ale tratamentului non-medicamentar vizează combaterea principalilor factori de risc pentru boala coronariană - inactivitatea fizică, obezitatea, hipertensiunea arterială, fumatul etc Tratamentul care îmbunătățește supraviețuirea după infarctul miocardic este prezentat în tabelul Tabelul Tratament care îmbunătățește supraviețuirea după infarctul miocardic • Renunțarea la fumat (cu %) • Exercițiu fizic • Cura de slabire • Medicamente antiagregante plachetare (aspirina, clopidogrel) • Beta-blocante fără ICA • Statine • Inhibitori ECA • Amiodarona Capitolul S-a dovedit că utilizarea pe termen lung după infarct miocardic a unor astfel de medicamente precum aspirina (în doză de - mg pe zi), beta-blocante, verapamil și diltiazem (în absența insuficienței cardiace), nitrați (în special cu angina pectorală concomitentă), inhibitorii ECA, precum și medicamentele hipolipidemice (în primul rând statine, de preferință simvastatină și pravastatina până când nivelul LDL este mai mic de , mmol/l) reduc incidența reinfarcțiilor și reduc semnificativ mortalitatea la această categorie de pacienți CAPITOLUL INSUFICIENTA CARDIACA ICD-X: , Insuficiență cardiacă congestivă (insuficiență ventriculară dreaptă secundară insuficienței ventriculare stângi) Insuficiență ventriculară stângă (edem pulmonar acut, astm cardiac) , Insuficiență biventriculară RELEVANȚA PROBLEMEI Insuficiența cardiacă (IC) este o afecțiune patologică frecventă care este un rezultat natural al multor boli cardiace IC este singura patologie a sistemului cardiovascular, a cărei prevalență la nivel mondial continuă să crească, ceea ce se datorează în mare măsură creșterii speranței de viață și îmbătrânirii populației În țările dezvoltate, IC afectează - % din populația generală, deși disfuncția ventriculară stângă asimptomatică apare la - % din populație Aproximativ milioane de oameni din Statele Unite suferă de insuficiență cardiacă și de oameni sunt diagnosticați cu aceasta pentru prima dată în fiecare an Frecvența estimată a pacienților cu insuficiență cardiacă în Ucraina este de - de persoane Dintre aceștia, aproximativ % ( - ) dintre pacienți mor în decurs de an, iar - % dintre pacienți mor în decurs de ani IC este cea mai frecventă cauză de spitalizare la pacienții cu vârsta peste de ani DEFINIȚIE ȘI CLASIFICARE În țările occidentale, este folosit termenul "insuficiență cardiacă", care în țările vorbitoare de limbă rusă este considerat în mod tradițional echivalent cu termenul "insuficiență circulatorie cronică" (CNC) Cu toate acestea, HNK este un concept mult mai larg decât insuficiența cardiacă, deoarece include și tulburările vasculare Insuficiența cardiacă este o afecțiune fiziopatologică în care inima, din cauza unei încălcări a funcției sale de pompare, nu poate satisface nevoile metabolismului tisular Insuficiența cardiacă cronică (ICC) este o afecțiune patologică în care inima nu asigură organelor și țesuturilor cantitatea necesară de sânge Conform definiției Grupului de lucru privind insuficiența cardiacă al Asociației Ucrainene de Cardiologie ( ), CHF este un sindrom clinic, ale cărui caracteristici tipice sunt scăderea toleranței la efort, retenția de lichide în organism, o natură progresivă și limitată speranța de viață Clasificarea de lucru a IC, bazată pe recomandările Societății Științifice Ucrainene de Cardiologie ( ), identifică stadiile clinice, variantele și FC (Tabelul ) Sunetul capitolului Insuficiență cardiacă - Tabelul Clasificarea de lucru a insuficienței cardiace Societatea Științifică Ucraineană de Cardiologie ( ) Stadii clinice: I; A; B; III CH , CH PA: CH III; HF II[ îndeplinesc criteriile stadiilor I, IA, IIIb și III ale insuficienței circulatorii cronice ale clasificării ps a N D Stra-zhesko și V Kh Vasilenko ( ): I Insuficiență circulatorie inițială; observat numai la efort fizic (respirație scurtă, tahicardie, oboseală); în repaus, hemodinamica și funcțiile organelor nu sunt afectate; I Insuficiență circulatorie prelungită severă; încălcarea hemodinamicii (stagnare în circulația pulmonară și sistemică etc ), prezența disfuncției organelor și a metabolismului în repaus ° perioada A - începutul etapei, tulburările hemodinamice sunt moderat exprimate; observați o încălcare a funcției inimii sau numai a unora dintre departamentele sale; ° perioada B - sfârșitul unei etape lungi: tulburări hemodinamice profunde, întreg sistemul cardiovascular suferă; III Insuficiență circulatorie finală, degenerativă; încălcare gravă a hemodinamicii, modificări persistente ale metabolismului și funcțiilor organelor, modificări ireversibile ale structurii țesuturilor și organelor Opțiuni CH: • Cu disfuncție sistolică VS: FE VS % sau mai puțin; • Cu sistolică conservată (funcția VS: FE VS mai mult de % Clasa funcțională (FC) a pacienților conform criteriilor NYHA: > I FC - pacienți cu boli de inimă, la care efectuarea de chagruzos fizice obișnuite II FC - pacienti cu afectiuni cardiace si limitare moderata a activitatii fizice Respirația scurtă, oboseala, palpitațiile sunt detectate în timpul activității fizice normale; > III FC - pacienti cu afectiuni cardiace si limitare severa a activitatii fizice În repaus, nu există plângeri, dar chiar și la efort fizic minor apar dificultăți de respirație, oboseală și palpitații; > IV FC - pacienți cu boli de inimă la care orice nivel de activitate fizică provoacă simptomele subiective de mai sus Acestea din urmă apar și în repaus Notă ■ Stadiul IC reflectă stadiul evoluţiei clinice a unui anumit sindrom, în timp ce FC al pacientului este o caracteristică dinamică care se poate modifica sub influenţa tratamentului (Tabelul ); identificarea variantelor de IC (cu disfuncție sistolică sau cu funcție sistolică VS păstrată) este posibilă numai dacă sunt disponibile date ecocardiografice adecvate Secțiunea Boli ale sistemului circulator Tabelul Corespondența aproximativă între stadiile clinice ale IC și FC Stadiul HF FC al pacientului I II (pe fondul tratamentului adecvat - FC) PA III (pe fundalul tratamentului adecvat - II, uneori I) PB IV (pe fundalul tratamentului adecvat - III, uneori II) IV (uneori pe fondul unui tratament adecvat - III) Exemple de formulare a diagnosticelor clinice: • Diagnostic preliminar sau clinic - cardiopatie ischemică: cardioscleroză post-infarct (IM cu undă Q a peretelui anterior al ventriculului stâng ), anevrism cronic al VS septal anterior Stadiul HF PA cu disfuncție sistolică VS, III FC Diagnosticul final (după tratament): același; II FC • DCMP, o formă permanentă de fibrilație atrială Stadiul HF PB cu disfuncție sistolică VS, IV FC Diagnosticul final: la fel; III FC • CHD: angină de efort stabilă, FC II, cardioscleroză postinfarct, insuficiență cardiacă stadiul I cu funcție sistolica VS păstrată (dacă un pacient are angină de efort stabilă, în diagnostic este indicată doar FC a acestuia din urmă, CHF FC nu se dă) Diagnosticul final: la fel • Hipertensiune arterială stadiul III, hipertensiune cardiacă Stadiul HF PA cu funcția sistolică VS păstrată, III FC Diagnosticul final: același; II FC • HCM, Forma obstructivă, (stadiul N PA cu funcția sistolei ventriculare stângi păstrate, FC III Diagnosticul final: același; FC II • Reumatism, activitate de grad I, cardiopatie reumatismala, malformatie aortica combinata cu predominanta insuficienta stadiul IV, IC stadiu IV cu functie sistolica VS conservata III FC Diagnosticul final: la fel; III FC • Reumatism, activitate grad I, cardiopatie reumatică, stenoză mitrală stadiul IV, insuficiență tricuspidiană, insuficiență cardiacă stadiul IIB cu funcție sistolică VS păstrată, FC IV Diagnosticul final: la fel; III FC • Hipertensiune arterială stadiul III, HVS, boală coronariană: cardioscleroză postinfarct, fibrilație permanentă a pcedesului, insuficiență cardiacă stadiul IIB cu disfuncție sistolică VS, IV FC Diagnosticul final: la fel; III FC Capitolul ETIOLOGIE ȘI PATOGENEZĂ În marea majoritate, principala cauză a IC este boala coronariană (mai mult de % din toate cazurile) și hipertensiunea arterială Urmează cardiomiopatiile, patologia valvulară, miocardita, patologiile endocrine și alte patologii, iar variabilitatea sa largă în diferite țări este remarcată În forma cea mai generală, principalele cauze ale insuficienței cardiace sunt prezentate în tabelul Tabelul Cauzele insuficienței cardiace De bază ( - %); • Boala cardiacă ischemică ( - % din toate cazurile de insuficiență cardiacă) • Hipertensiune arterială (aproximativ %) Mai puțin frecvente ( - %); • Boli ale miocardului: ° Cardiomiopatie ° Boli cardiace inflamatorii (endocardită, miocardită) • Malformații cardiace congenitale și dobândite Rare (mai puțin de %); • Boli ale pericardului (pericardită adezivă sau exudativă) • Tulburări de ritm cardiac și de conducere • Leziuni chimice și toxice ale miocardului • Boli sistemice ale țesutului conjunctiv (LES, sclerodermie sistemică, dermatomiozită, vasculită sistemică, sarcoidoză) • Boli ale sistemului neuroendocrin (diabet zaharat, hiper- și hipotiroidism, (leocromiocigom, sindrom Kohn, boala Addison, boli ale glandei pituitare și hipotalamus) • Obezitatea • Anemia • Hipertensiune pulmonară cronică • Tulburări metabolice (amiloidoză, hemocromatoză, glicogenoză, mucopolizaharidoză) • Tumori ale inimii (primare maligne și benigne, metastaze) • Terapie medicamentoasă și radioterapie • Sarcina Există o serie de factori care contribuie la apariția sau exacerbarea insuficienței cardiace existente Pe lângă aceste boli, poate apărea și intensifica insuficiența cardiacă în timpul sarcinii (mai ales pe fondul unei boli de inimă existente), rinichi Secțiunea Boli ale sistemului circulator insuficienta (datorita retentiei de lichide in organism), aparitia aritmiilor, aparitia racelilor sau pneumoniei (care este mai ales frecventa la persoanele in varsta), dupa administrarea intravenoasa a unor cantitati mari de lichid, cu anemie, tireotoxicoza, efort fizic excesiv si stres emoțional, în condiții de mediu nefavorabile (importantă mare, căldură) Este deosebit de necesar să ne amintim un astfel de factor precum nerespectarea de către pacient a recomandărilor medicale (conformitate scăzută) care este deosebit de tipic pentru pacienții din țările post-sovietice (de exemplu, întreruperea neautorizată sau utilizarea neregulată a medicamentelor pentru tratamentul insuficienței cardiace sau hipertensiunii arteriale, încălcări ale dietei, consum crescut de sare, alcool etc ) Un alt factor important care contribuie la apariția sau exacerbarea insuficienței cardiace, căruia, din păcate, mulți medici îi acordă o atenție insuficientă Aceasta este o rețetă nerezonabilă sau prost controlată de medicamente care au un efect inotrop negativ, rețin lichid în organism etc Datorită importanței acestei probleme, Tabelul enumeră principalele medicamente care pot contribui la apariția sau exacerbarea insuficienței cardiace De asemenea, trebuie amintit că radioterapia în regiunea mediastinală (la o doză mai mare de rad) poate contribui și la apariția insuficienței cardiace Tabelul Medicamente cu efect inotrop negativ: • Antagonişti ai calciului (cu excepţia amlodipinei şi felodipinei) • Unele medicamente antitumorale (doxorubicină, clorhidrat de rubomicină) • Medicamente antiaritmice clasa I (disopiramidă, novocainamidă, etacizină, propafenonă) • Unele antidepresive triciclice (amitriptilină), antipsihotice fenotiazinice (clorpromazină), preparate cu litiu Medicamente care provoacă retenția de sodiu și apă în organism: • NCVH , inclusiv coxibs • Medicamente hormonale (glucocorticoizi, estrogeni, androgeni) • Minoxidil vasodilatator Prescriere incorectă a medicamentelor cu efect inotrop pozitiv (glicozide cardiace, dobugamină) la pacienții cu cardiomiopatie hipertrofică și disfuncție diastolică Din punct de vedere fiziopatologic, IC este incapacitatea inimii de a alimenta țesuturile cu sânge în conformitate cu nevoile lor metabolice pentru Capitolul , Insuficiență cardiacă în repaus și/sau în timpul efortului moderat, cu excepția cazului în care volumul de sânge circulant este redus și nu există anemie Principalele cauze fiziopatologice ale insuficienței cardiace sunt prezentate în Tabelul Tabelul cauze fiziopatologice ale inimii nedosі a ochnosz și • Supraîncărcarea hemodinamică a ventriculilor (în majoritatea cazurilor, GI); • Leziuni miocardice primare; • Încălcarea umplerii І Zh sau LV Supraîncărcarea VS se poate datora rezistenței crescute la fluxul sanguin sistolic ("supraîncărcare de presiune") sau creșterea volumului sanguin diastolic ("supraîncărcare de volum") Prima opțiune este remarcată pentru hipertensiune arterială și stenoză aortică, a doua - pentru insuficiență aortică Supraîncărcarea de presiune a pancreasului este tipică pentru hipertensiunea pulmonară și stenoza LA, volum - pentru defecte septale cu o resetare de la stânga la dreapta Când este supraîncărcată cu presiune (de exemplu, cu stenoză aortică), inima este forțată să lucreze împotriva rezistenței crescute, cheltuind energie suplimentară În același timp, tensiunea intramiocardică crește și hipertrofia miocardică apare precoce Atâta timp cât mecanismele compensatorii nu sunt epuizate, miocardul hipertrofiat poate face față rezistenței crescute Odată cu decompensarea, cavitățile inimii se extind și debitul cardiac scade Cu supraîncărcare de volum (de exemplu, în insuficiența aortică), dimpotrivă, debitul cardiac (datorită redistribuirii ventriculare în diastola) crește, apare dilatația precoce a ventriculului și apoi hipertrofie întârziată, o creștere a presiunii diastolice în ventriculul stâng și suprasolicitarea secundară de presiune a atriului stâng Leziunea primară a mușchiului inimii este detectată în boala coronariană și leziunile non-coronare Dacă IHD, o astfel de leziune nu este o diferență prin natură; 'znachny și poate іroyavlyagsya necroză (cu oetrom PM), modificări cicatriciale post-infarct, ischemie și ibernadia miocardică Viceversa; pentru bolile non-coronare, boala miocapilară se caracterizează prin afectarea difuză a acestora din urmă (cardiomiopatie dilatativă, majoritatea miocardite, cardiomiopatii secundare) Încălcarea umplerii ventriculului stâng sau a ventriculului drept este observată cu o scădere a diastolei (tahisistolă), în prezența unui obstacol mecanic în calea umplerii acestuia (pericardită, AV-stepoză, mixom) și cu încălcarea relaxării acesteia în diastolă Acesta din urmă se observă în leziunile restrictive ale miocardului, ischemia acestuia, hipertrofia concentrică (AH, cardiomiopatie hipertrofică, stenoză aortică) Factorii fiziopatologici dați pentru reducerea capacității de pompare a inimii sunt adesea combinați De exemplu, în stenoza aortică sau hipertensiune arterială Secțiunea Boli ale sistemului circulator cu LVH, supraîncărcarea acestuia din urmă cu presiune este combinată cu o încălcare a umplerii sale diastolice; iar în prezența cardiosclerozei post-infarct la un pacient cu boală coronariană și hipertensiune arterială concomitentă, suprasolicitarea de presiune și disfuncția diastolică VS sunt combinate cu afectarea miocardică primară Mecanisme de compensare și progresie a insuficienței cardiace În ciuda gamei largi de cauze care stau la baza apariției insuficienței cardiace, dezvoltarea acesteia trece prin mai multe etape: cea inițială (când există o leziune miocardică primară sau inima începe să pună tot stresul hemodinamic crescut), a doua etapă proces de adaptare, inclusiv hipertrofie, dilatare și remodelare) și final (când modificările devin ireversibile) Ca urmare a acestor modificări, se formează disfuncția sistolice și/sau diastolică a ventriculului stâng cu apariția semnelor clinice de insuficiență cardiacă De îndată ce, dintr-un motiv sau altul (cel mai adesea - MI), debitul cardiac și volumul de sânge minut scad, mecanismele compensatorii sunt imediat activate în organism, menite să crească Acestea întârzie dezvoltarea insuficienței cardiace cronice pentru moment, uneori pentru mulți ani Cele mai importante mecanisme de compensare sunt prezentate în Tabelul Tabelul Mecanisme compensatorii în insuficiența cardiacă Mecanism Frank-Starling (sistole crescute în timpul suprasolicitarii diastolice); Remodelarea miocardică: • Hipertrofia ventriculului stâng (conduce la o scădere a sarcinii pe unitatea de masă a mușchiului inimii) ° Concentric (când este presurizat) ° Excentric (supraîncărcare de volum ppi și dilatare) • Dilatapia ventriculului stâng Reflex Bainbridge din venele goale și atrii; Funcția crescută a sistemului nervos simpatic ca răspuns la scăderea perfuziei organelor și țesuturilor (facilitează funcționarea sistemului cardiovascular datorită accelerării proceselor metabolice, tahicardiei, mobilizării sângelui din depozit); Activarea sistemului renină-angiotezin-aldosteron (ca răspuns la o scădere a fluxului sanguin renal); Stimularea secreției de factor natriuretic atrial și hormon antidiuretic; Vasoconstricție; Retenția de sodiu și apă, creșterea BCC Capitolul Mecanismele compensatorii de mai sus au avantajele și dezavantajele lor Deocamdată, ele compensează funcționarea afectată a mușchiului inimii Dar, la o anumită etapă, mecanismele compensatorii sunt epuizate și apare insuficiența cardiacă Biofizic, acest lucru se manifestă printr-o scădere a vitezei maxime de contracție și relaxare a fibrelor musculare, o scădere a puterii contracțiilor pe unitatea de masă a mușchiului inimii, o încălcare a sincroniei contracțiilor ventriculare, o scădere a eficienței utilizarea oxigenului, deficitul de compuși ai fosforului bogat în energie, scăderea transportului de creatină fosfat și intensitatea reacțiilor de glicoliză anaerobă Principalele mecanisme de compensare neuroumorală sunt: activarea sistemului simpatico-suprarenal (SAS), sistemul renină-angiotensină-aldosteron (RAAS), producerea de factor natriuretic atrial (PNUF), prostaglandine, hormon antidiuretic, oxid nitric, zndotelină Unul dintre mecanismele compensatorii precoce în cazul dezvoltării disfuncției miocardice, care joacă un rol important în adaptarea fiziologică a organismului la stres, este activarea sistemului simpatico-suprarenal (SAS) Toate efectele sale sunt determinate de doi neurohormoni - norepinefrina (sintetizat de celulele cromafine ale medulei suprarenale, în pulpa creierului, la terminațiile nervilor simpatici) și adrenalina (sintetizat din norepinefrină în medula suprarenală) Activarea SAS este una dintre reacțiile adaptative precoce ale organismului ca răspuns la afectarea miocardică, care are ca scop menținerea unui debit cardiac redus, menținerea unei tensiuni arteriale adecvate și asigurarea perfuziei organelor vitale Activarea SAS este însoțită de o creștere a frecvenței cardiace, o creștere a contractilității miocardice, o creștere a rezistenței vasculare sistemice, o creștere a tensiunii arteriale și o creștere a întoarcerii venoase Dacă nu are loc restabilirea strictă a funcției, aceste mecanisme pot acționa ca factori de compensare pe termen lung Cu toate acestea, hiperactivarea prelungită a CAS are un efect negativ asupra organismului și este unul dintre mecanismele principale pentru formarea și progresia IC Reacțiile adaptative timpurii ale corpului ca răspuns la disfuncția miocardică includ, de asemenea, o creștere a producției de ІіНУФ, care are loc simultan cu activarea CAS și depinde de gradul de dilatare a cavităților inimii Activarea RAAS este unul dintre cele mai recente mecanisme de adaptare la funcția cardiacă afectată RAAS miocardic local joacă un rol activ în procesele de remodelare miocardică Activarea RAAS renală duce la vasoconstricție renală, creșterea producției de renină și angiotensină II Dacă la început activarea RAAS este un mecanism compensator, atunci activarea sa pe termen lung este însoțită de o serie de efecte negative care agravează IC (Tabelul ) Secțiunea Boala sistemului circulator Tabel Consecințele negative ale activării prelungite a sistemelor neuroumorale Sistem Efecte negative Consecințe SAS • Vasoconstricție pronunțată, retenție de sodiu și apă, activare RAAS • Creșterea tensiunii peretelui inimii, dezvoltarea ischemiei miocardice • Efect cardiotoxic direct al catecolaminelor, declanșarea proceselor de remodelare miocardică, stimularea hipertrofiei miocardice patologice • Scăderea pragului fibpilului stimulare ventriculară • Creșterea pre și postsarcină • Creșterea consumului de O și energie • Încălcarea funcționării normale a cardiomiocitelor și miocardului • Răspândirea aritmiilor ventriculare RAAS • Vasoconstricție crescută • Eliberare crescută de norepinefrină în sânge, conținută în sistemul nervos central și terminațiile nervoase periferice • Stimularea sintezei aldosteronului • Inițierea dezvoltării hipertrofiei și remodelării cardiomiocitelor • Creșterea tensiunii arteriale periferice, scăderea perfuziei tisulare • Creșterea perfuziei tisulare lazoconstricție • Creșterea retenției de sare și lichide, inițierea proceselor de cardiofibroză • Încălcarea funcționării cardiomiocitelor individuale și a miocardului în ansamblu Principalele mecanisme de compensare cardiacă în IC sunt mecanismul Frank-Starling și remodelarea miocardică În ultimii ani, o mare importanță în formarea HF a fost acordată mecanismului de modelare a ventriculului stâng, adică schimbarea formei și grosimii acestuia din genă În procesele de remodelare în leziunile miocardice, rolul cheie este jucat de caracteristicile dezvoltării țesutului fibros, și anume, o creștere semnificativă a conținutului de colagen față de cardiomiocite În cazurile în care creșterea excesivă a țesutului fibros este însoțită de o creștere a cardiomiocitelor, hipertrofia patologică a cardiomiocitelor se descompune odată cu creșterea lungimii acestora În cazurile în care nu există o astfel de creștere, se produce remodelarea patologică cu predominanța dilatației cavităților cardiace Acest mecanism este bine demonstrat de exemplul infarctului miocardic După apariția unui IM mare, după câteva zile, zona de infarct devine mai subțire și întinsă, până la dezvoltarea unui anevrism, în urma căruia ventriculul stâng din zona MI capătă o configurație eliptică Capitolul Cu toate acestea, în același timp, se remarcă hiperfuncția și dezvoltarea hipertrofiei zonelor intacte ale miocardului, în urma căreia apare disfuncția sa diastolică Aceste procese susțin geometria anormală a ventriculului stâng, duc la o încălcare a contractilității acestuia În timp (săptămâni, luni), zonele intacte ale miocardului devin și ele mai subțiri, în urma cărora ventriculul stâng capătă forma unei mingi Cu predominanța dilatației inimii, tulburările hemodinamice se datorează în primul rând unei încălcări a funcției contractile sistolice a miocardului Cu hipertrofia cardiacă, verigă inițială în lanțul patogenetic de dezvoltare a insuficienței cardiace este o încălcare a procesului de relaxare diastolică a miocardului, adică disfuncția ventriculară diastolică, așa-numitul "sindrom diastolic incomplet" În consecință, datorită abordărilor fundamentale ale tratamentului, în prezent, toată insuficiența cardiacă este împărțită în opțiuni: sistolică și diastolică Varianta sistolică a insuficienței cardiace (varianta cu disfuncție sistolică) este tipică pentru miocardită, cardiomiopatii, cardioscleroză postinfarct cu dilatare VS, regurgitații valvulare decompensate) Criteriul principal este valoarea ejecției VS mai mică de % Varianta diastolică a insuficienței cardiace este caracteristică cardiomiopatiei hipertrofice, cardiopatiei restrictive, hipertensiunii cardiace, pericarditei constrictive, stenozei aortice decompensate Principalele criterii sunt edem pulmonar sau astm cardiac, semne radiologice de congestie într-un cerc mic cu o valoare a fracției de ejecție de peste %, o scădere a dimensiunii cavității ventriculare În cazul unei leziuni miocardice primare, care pot fi localizate (de exemplu, cardioscleroza post-infarct) și generalizate (cu cardiomiopatii dilatate), importanța asinergiei iiraeg este dezordonarea contracțiilor musculare (de exemplu, akinezia sau hipokinezia locului de cardioscleroza post-infarct și hiperkinezia zonelor intacte) Rolul remodelării miocardice în progresia IC este prezentat schematic în Figura Schema generală de dezvoltare a insuficienței cardiace sistolice (congestive) în termeni generali poate fi reprezentată ca un cerc vicios (Figura ) MANIFESTĂRI CLINICE ŞI DIAGNOSTIC Principalele manifestări clinice ale insuficienței cardiace sunt prezentate în Tabelul Cele mai precoce manifestări clinice ale ICC sunt de obicei tahicardia și dispneea la efort Secțiunea Boli ale sistemului circulator Suprasarcină de presiune Daune de suprasarcină volumul miocardic Scăderea MO, scăderea perfuziei organelor și țesuturilor Activare neuroumorală Încălcarea sintezei fosfaților macroergici și a schimbului de ioni ► Formarea colagenului Procesele de descompunere a colagenului i- Hipertrofie dilatare Moartea cardiomiocitelor, dezvoltarea țesutului fibros Încălcarea relaxării și contractilității miocardice *■ Insuficiență cardiacă -* Procesele de remodelare miocardică și dezvoltarea insuficienței cardiace Scăderea funcției de pompare a inimii Scăderea debitului cardiac Scăderea volumului pe minut Scăderea tensiunii arteriale Creșterea activității SAS, vasoconstricție a vaselor renale Scăderea aportului de sânge la rinichi Activarea sistemului RAAS Creșterea reabsorbției Na, creșterea producției de ADH Dilatarea inimii, scăderea debitului cardiac Creșterea umplerii diastolice a ventriculului stâng t Creșterea întoarcerii venoase la inimă t și retenția de lichide, creșterea BCC Schema de dezvoltare a insuficienței cardiace sistolice Tahicardia este cauzată de o creștere a funcției sistemului nervos simpatic și a reflexului Bainbridge și în stadiile incipiente este un mecanism compensator care vizează menținerea funcției normale de pompare a inimii Odată cu progresia insuficienței cardiace, tahicardia își pierde proprietățile compensatorii protectoare, devine permanentă și epuizează miocardul Scurtarea respirației (o creștere compensatorie a frecvenței mișcărilor respiratorii), care limitează toleranța la efort, este cea mai Capitolul un simptom clinic mai precoce și mai frecvent al insuficienței cardiace la pacienții cu insuficiență de pompare a inimii stângi Dificultățile respiratorii sunt rezultatul excitației reflexe a centrului respirator ca răspuns la o creștere a presiunii capilare pulmonare și la prezența transudatului în spațiul interstițial al plămânilor, ceea ce limitează excursia (crește rigiditatea) plămânilor, reducând eficiența a fiecărui ciclu respirator Dacă în stadiul inițial al insuficienței cardiace, dificultățile de respirație apare la efectuarea sarcinilor menajere de intensitate moderată (de obicei la mers), atunci în ICC severă însoțește cel mai mic efort fizic al pacientului Tabelul Manifestări clinice ale insuficienței cardiace Subiectiv: • dificultăți de respirație la efort; • scurtarea paroxistica nocturnă; • ortopnee; • tuse la efort și/sau noaptea; • slăbiciune, oboseală în timpul efortului fizic; • nicturie; • oligurie; • plângeri privind pierderea în greutate; • simptome din tractul gastro-intestinal și sistemul nervos central Obiectiv: • edem periferic bilateral; • hepatomegalie; • umflarea și pulsația venelor cervicale, reflux hepatojugular; • ascită, hidrotorax (bilateral sau drept); • ascultarea râurilor umede bilaterale în plămâni; • tahipnee; • tahisistolă; • puls alternant; • extinderea granițelor de percuție ale inimii; • ton (protodiastolic); • Ton IV (presistolic); • accent II ton peste LA; • scăderea stării nutriționale a pacientului în timpul unui examen general Dispneea paroxistică nocturnă este trezirea bruscă a pacientului dintr-o senzație de sufocare cu nevoia imediată de a se așeza sau de a se ridica, cu respirație rapidă concomitentă Menținerea în poziție verticală contribuie la scăderea severității acestor simptome de la câteva la - de minute Dispneea paroxistică nocturnă se datorează Secțiunea Boli ale sistemului circulator insuficiență de pin a părților stângi ale inimii, cauzată de o creștere a fluxului de sânge către acestea dintr-o poziție orizontală a corpului, în urma căreia presiunea pulmonar-venoculară și pulmonar-capilară crește și se formează edem pulmonar interstițial Ortopnee (Fig ) - o senzație de sufocare și dificultăți de respirație în poziție orizontală, care dispare sau scade semnificativ după trecerea în poziție verticală Conform mecanismului hemodinamic, apariția ortopneei este similară cu dispneea paroxistică nocturnă Fig Zo Ventricularul stâng? insuficiență și congestie în plămâni (dar F Net eru) O tuse neproductivă (uscată), care apare în mod reflex în timpul efortului fizic și/sau noaptea, este, de asemenea, o consecință a congestiei pulmonare, care se extinde și la sistemul bronșic Slăbiciunea și oboseala sunt rezultatul scăderii forței, rezistenței și masei mușchilor scheletici, în special a extremităților inferioare, din cauza hipoperfuziei acestora Nicturia (predominanța diurezei nocturne în timpul zilei) este un semn destul de frecvent și precoce al ICC În timpul zilei, în condiții de debit cardiac redus, poziția verticală a corpului (în principal) Capitolul și activitatea fizică (ca factori de redistribuire a sângelui), precum și vasoconstricția adrenergică care duce/la scăderea fluxului sanguin renal și, în consecință, filtrarea glomerulară Noaptea, în poziție orizontală, fluxul de sânge către rinichi crește, în timpul somnului, secreția de noradrenalina scade (în consecință, fluxul sanguin renal crește), și de aceea cantitatea de urină excretată crește Oliguria, spre deosebire de nicturia, caracterizează ICC severă cu debit cardiac scăzut, niveluri ridicate de angiotensină II circulantă, aldosteron, vasopresină și flux sanguin renal redus în mod critic Edemul periferic la pacientii cu ICC este un semn de decompensare a circulatiei sistemice Dacă cauza ICC este disfuncția inimii stângi, acest semn caracterizează stadiul târziu al dezvoltării acestui sindrom Se știe că apariția edemului este precedată de acumularea a aproximativ litri de lichid extravascular în organism Localizarea cea mai tipică a edemului este pe picioare și picioare, deși cu congestie semnificativ pronunțată, acestea pot acoperi coapsele, scrotul și sacrul O trăsătură caracteristică a edemului periferic cauzat de decompensarea inimii este localizarea lor bilaterală Prezența edemului ambelor extremități inferioare de severitate variabilă nu exclude ICC, deoarece poate reflecta o încălcare unilaterală concomitentă a fluxului limfatic și venos Cu insuficiență izolată a inimii drepte, edemul apare într-un stadiu mai precoce de decompensare Hepatomegalia, umflarea și pulsația venelor jugulare, refluxul hepatojugular sunt semne de hipertensiune venoasă sistemică rezultată din incapacitatea inimii de a pompa în mod adecvat sângele din sistemul venos către sistemul arterial Un simplu semn de creștere a presiunii venoase este absența colapsului venelor jugulare la inspirație În același timp, spre deosebire de obstrucția mecanică a venei cave superioare, se păstrează pulsația venelor jugulare Un alt semn obiectiv al hipertensiunii venoase sistemice cardiogene este refluxul hepatic, si anume, o crestere a tumefactiei si pulsatiei venelor jugulare la apasarea abdomenului (cadrantul dreapta sus) timp de - s in pozitia orizontala a pacientului Aspitis este o manifestare tardivă a decompensării circulației sistemice, cauzată de extravazarea de lichid în cavitatea abdominală din venele sale pe fondul presiunii venoase crescute semnificativ și pe termen lung la pacienții cu ICC Ascita este cel mai pronunțată în pericardita constrictivă și defectele valvei tricuspide Ascita tensionată severă necesită diagnostic diferențial cu sindromul de hipertensiune portală, în primul rând din cauza cirozei hepatice Hidrotoraxul este detectat la aproximativ de pacienți cu IC biventriculară Deși este de natură bilaterală, în majoritatea cazurilor se acumulează imediat o cantitate semnificativă de lichid hidrotorax Secțiunea Boli ale sistemului circulator în ICC este un transudat din venele pleurale La pacientii cu ICC in prezenta hidro-oraxului este necesar diagnosticul diferential, in primul rand cu pleurezia exudativa de origine infectioasa si oncologica Rale umede crepitatoare în plămâni apar din cauza extravazării lichidului în alveole cu deplasare ulterioară către bronhiole și sunt cauzate de hipervolemia circulației pulmonare cu insuficiență de pompare a inimii stângi Aceste zgomote se aud din ambele părți, sunt localizate în părțile inferioare ale plămânilor și sunt însoțite de totușirea tonului de percuție Prezența lor indică un risc ridicat de apariție a edemului pulmonar alveolar și este, de asemenea, un semnal pentru terapia diuretică de urgență Dacă, pe fondul unui răspuns adecvat la terapia diuretică timp de - zile, nu există o dinamică pozitivă sub forma unei scăderi semnificative sau a dispariției respirației șuierătoare în plămâni, pneumonie concomitentă bilaterală a lobului inferior, care se dezvoltă adesea la acești pacienți , ar trebui exclus Extinderea marginilor de percuție ale inimii simultan spre stânga și în sus se observă în ICC cu disfuncție sistolică VS, ceea ce indică dilatarea VS și atriului stâng (IHD, cord hipertensiv decompensat, insuficiență aortică și mitrală fără insuficiență subventriculară) În stadiul de dezvoltare al acestuia din urmă, există, de asemenea, o expansiune a părții drepte a tocității relative a inimii spre dreapta (indică dilatarea atriului drept) Extinderea capcanelor de percuție ale inimii numai spre dreapta este caracteristică insuficienței izolate a părților sale drepte (hipertensiune pulmonară primară sau secundară, defecte tricuspide, stenoză pulmonară), precum și stenoză mitrală complicată de hipertensiune pulmonară În acest ultim caz, acest simptom este combinat cu o schimbare ascendentă a graniței relative a inimii Expansiunea totală a ventriculilor de percuție ai inimii este detectată la pacienții cu insuficiență cardiacă cauzată de pericardită exudativă, boala de valvă mitrală decompensată, miocardită difuză cu disfuncție sistolică a ambilor ventriculi și, de asemenea, în cazurile în care insuficiența cardiacă dreaptă se adaugă insuficienței de pompare VS ( Vezi deasupra) Pacienții cu pericardită constrictivă au margini normale ale inimii Tonul III (protodiastolic) poate fi determinat numai la pacienții cu ritm sinusal Este un marker al unei disfuncții sisgolice semnificativ pronunțate, care apare ca urmare a unei încetiniri accentuate a fluxului sanguin către LV la sfârșitul fazei de umplere rapidă Fenomenul auscultator sub forma unui ritm cu trei membri cu tonul III suplimentar (de frecvență joasă) indicat în progodiază a fost numit "ritmul de galop protodiastolic" pe care luminarii noștri l-au numit la figurat "strigătul miocardic de ajutor" Tonul IV (atrial), spre deosebire de III patologic, reflectă un cuplu Capitolul funcția VS nu sistolica, ci diastolică Apare ca urmare a expulzării dificile a sângelui de către atriul stâng în condiții de elasticitate redusă a VS în ultima fază a diastolei Tonusul atrial IV poate fi observat la pacienții cu disfuncție diastolică VS cu sau fără semne clinice de insuficiență cardiacă congestivă Accentul tonului II pe artera pulmonară la pacienții cu insuficiență de pompare a inimii stângi indică prezența hipertensiunii pulmonare În stadiul terminal al insuficienței cardiace, se dezvoltă distrofia hipoxică profundă în toate organele, echilibrul proteic și electrolitic, echilibrul acido-bazic este perturbat, apare cașexia Principalele complicații ale insuficienței cardiace sunt prezentate în Tabelul Tabelul Complicațiile insuficienței cardiace • Tulburări ale ritmului cardiac (fibrilație atrială, contracții ectopice ventriculare) • Tromboembolismul circulaţiei sistemice şi pulmonare • Pneumonie congestivă • Ciroza cardiaca a ficatului si insuficienta hepatica • Insuficiență renală cronică (rinichi congestiv) • Încălcări ale circulației cerebrale • Caşexia cardiacă Principalele criterii instrumentale de diagnostic pentru insuficiența cardiacă sunt prezentate în Tabelul Alături de semnele clinice, care sunt principalele criterii de diagnostic, informații suplimentare în favoarea insuficienței cardiace pot fi obținute din fluoroscopia inimii și a vaselor mari, ECG și ecocardiografie EhoKG acum yav Este una dintre principalele metode de diagnosticare a insuficienței cardiace, inclusiv în stadiile incipiente, atunci când manifestările clinice nu sunt pronunțate sau îndoielnice Asa de în funcție de valoarea fracției de ejecție (FE), reflectând disfuncția ventriculului stâng, se diagnosticează severitatea insuficienței cardiace Cu un EF > %, nu există insuficiență cardiacă, cu un EF de - %, este diagnosticat un grad ușor, - % - moderat și mai puțin de % - un grad sever Radiografia toracică poate detecta o creștere a dimensiunii inimii, ceea ce face imediat diagnosticul de insuficiență cardiacă extrem de fiabil Criteriul obiectiv general acceptat pentru cardiomiopatie este o creștere a indicelui cardio-toracic (raportul dintre cea mai mare dimensiune transversală a inimii și cea mai mare dimensiune transversală internă a toracelui)> % (Fig ) În același timp, valoarea indicelui capdiotoracic %) • Semne de congestie pulmonară ECG: • Diverse modificări în funcție de boala de bază (fibrilație atrială și alte tulburări de ritm și conducere, modificări patologice ale undei Q, ale segmentului ST și ale undei T, hipertrofie ventriculară stângă, tensiune joasă^ EchoCG: • Semne ale bolii de bază (IHD, defecte cardiace, cardiomiopatie etc ) • Semne ale hemodinamicii afectate (mărirea cavităților inimii, regurgitare cu insuficiență relativă) • Scăderea contractilității ventriculare generale (scăderea EF mm Hg) este însoțit de semne ale unui transudat, care este localizat/terg-vascular și perioronhic în regiunea rădăcinilor plămânilor, făcându-l pe acesta din urmă repetat vizual, "încețoșat" și se extinde treptat! spre periferie Markerul edemului pulmonar interstadial este așa-numitele linii Kerley R - de obicei - linii subțiri ( - mm) paralele întunecate de , - cm lungime, localizate în zona unghiului costofrenic și bazal lateral părți ale plămânilor În cazul depăşirii presiunii capilare pulmonare > mm Hg poate să apară revărsat pleural masiv și?' sau edem pulmonar alveolar (o imagine tipică cu raze X a acestuia din urmă este un blocaj bilateral masiv care se răspândește din oasele plămânilor în direcția periferiei, ca "aripi de molii" (Fig ) Rns Radiografia toracică antero-posterioară în edem pulmonar alveolar cardiogen ECI de rutină cu derivații în stadiul inițial al diagnosticului poate oferi asistență în determinarea etiologiei și a factorilor agravanți ai posibilei IC - de exemplu, în cazurile de detectare a semnelor de cardioscleroză cicatricială mare focală? VS, hipertrofie a inimii, blocarea completă a picioarelor (în primul rând stângi) a fasciculului His, tahiaritmie Metode de laborator de justiție diagnostică a SN Un marker precoce al disfuncției VS sistolice și diastolice este o creștere a concentrației circulante de OHC] I - atrial, așa-numitul BNP și N-terminalul său Secțiunea Boli ale sistemului circulator fragment (NT-MIIUP) În ultimii ani, această abordare a primit statutul de standard de diagnostic Dacă un nivel ridicat de BNP sau NT-MNII este detectat de testul expres, următorul pas este efectuarea unei ecocardiograme Testele de laborator standard (obligatorii) recomandate pentru ICC sunt: ) hemoleucograma completă (hemoilobină, eritrocite, leucocite și trombocite, hematocrit); ) analiza generală a urinei; ) analiza biochimică a sângelui, și anume electroliții (K\Na) din plasmă sanguină, creatinina plasmatică, enzimele hepatice și bilirubina, nivelul glucozei din sânge Determinarea prezenței anemiei este de importanță clinică datorită faptului că corectarea anemiei ca factor de agravare a simptomelor ICC îmbunătățește starea clinică și funcțională a pacientului O creștere a hematocritului poate indica prezența policitemiei în geneza pulmonară a dispneei, pe de altă parte, poate indica în timp util uscarea sângelui pe fondul terapiei diuretice excesiv de intensive Controlul electroliților din sânge este un element important în evaluarea stării clinice a pacientului și monitorizarea siguranței terapiei Pe de o parte, hiperaldosteronismul este una dintre posibilele manifestări ale hiperaldosteronismului secundar caracteristic ICC decompensate, pe de altă parte, poate apărea în timpul terapiei active cu diuretice de ansă și/sau tiazidice Hipokaliemia crește riscul de apariție a aritmiilor ventriculare fatale și, prin urmare, trebuie corectată în timp util prin creșterea dozelor de liuretice care economisesc potasiu și, dacă este necesar, perfuzia unui amestec de glucoză-insulină-potasiu Hiperkaliemia (K* din plasma sanguină > , mmol/l) este hackerizată de un risc crescut de blocaje și tulburări de ritm bradistopate, până la asistolie O creștere a nivelului creatininei în plasma sanguină poate indica prezența atât a unei boli de rinichi decompensate independente, cât și a tranziției CSP la faza terminală O creștere a activității enzimelor hepatice din plasma sanguină (AlAT, GGT), precum și bilirubina circulantă, poate fi un marker al disfuncției hepatice cauzate de congestia acestuia Tratamentul cu succes al decompensării circulatorii este de obicei însoțit de dinamica lor inversă Determinarea nivelului hormonului de stimulare a tiroidei în sânge este recomandabilă pentru a exclude hiper- sau hipotiroidismul ca cauză sau ca factor agravant în IC, precum și dacă se suspectează disfuncția tiroidiană pe fondul utilizării prelungite a amiodaronei Enzimele cardiospecifice trebuie determinate în cazurile de deteriorare bruscă a parametrilor hemodinamici pentru a exclude IM Determinarea nivelului CRP din sânge ajută la excluderea genezei inflamatorii a insuficienței cardiace (miocardită difuză) Definiția INR este standardul internațional pentru observarea la dispensar a pacienților care iau Capitolul anticoagulante indirecte Definiția indicelui progrombin-o este o abordare surogat, care, din anumite motive obiective, se practică încă în țările CSI Figura prezinta un algoritm de diagnostic pentru insuficienta cardiaca cronica, recomandat de grupul de lucru al OMS pentru insuficienta cardiaca Probabilitatea de insuficiență sedică cronică Dificultăți de respirație, oboseală, umflături Căutați o posibilă patologie a inimii Anamneză Examen instrumental I Infarct miocardic trecut Angină Hipertensiune arterială Boli cardiace, reumatism Palpitații, întreruperi Tahicardie Umflarea venelor jugulare Deplasarea impulsului apical către himen Suflu cardiac Rale umede în plămâni ECG Radiografia OGK Nivel hemoglobina Biochimia sângelui Hormoni tiroidieni ecocardiografie eu eu i Confirmarea IC cu determinarea etiologiei acesteia • Disfuncție sistolică VS • Disfuncție diastolică VS, încălcarea umplerii acestuia • Tulburări de ritm și de conducere semnificative hemodinamic Fig Algoritm pentru diagnosticarea insuficienței cardiace cronice DIAGNOSTIC DIFERENTIAT Diagnosticul diferențial al insuficienței cardiace implică atât excluderea altor afecțiuni patologice care manifestă simptome subiective similare (Tabelul ), cât și excluderea ICC în sine și stabilirea ulterioară a unui diagnostic alternativ De o importanță deosebită este diagnosticul diferențial al insuficienței cardiace în situații de urgență (de obicei în timpul unui atac acut de dispnee), când acuratețea și eficiența diagnosticului sunt cruciale pentru pacient Dezvoltarea bruscă a dificultății respiratorii poate indica embolie pulmonară, edem pulmonar, pneumotorax, obstrucție bronșică sau pneumonie Atunci când intervieviți un pacient cu dificultăți de respirație, trebuie să aflați rata de dezvoltare a simptomelor (brute sau treptate), situații care provoacă sau cresc dificultățile de respirație și, de asemenea, o reduc sau o elimină În clinică Secțiunea Boli ale sistemului circulator Tabelul Simptome observate ca la CHF, și alte afecțiuni patologice Dificultăți de respirație • Boli ale sistemului respirator • Anemie • Obezitate • Dezantrenament sever • Boli ale sistemului nervos central • BNT, isterie • Agravare Tuse • Boli ale sistemului respirator • Efecte secundare ale inhibitorilor ECA Slăbiciune • Tumori maligne • Diabet zaharat • Boli neurologice • Anemie • Deantrenare Tahixtolie • Tirotoxicoză • Anemie • Consumul de cafea, anumite medicamente Edem periferic • Boli de rinichi • Boli ale intestinului subțire cu deficit de proteine • Mixedem • Insuficiență venoasă, limfostază • Efecte secundare ale antagoniștilor de calciu Hepatomegalie • Hepatită • Tumora hepatică • Ciroză hepatică • Echinococoză hepatică • Leucemie mielogenă cronică • Hipertensiune portală de origine vasculară (sindrom Budd-Chiari) • Tromboză cronică de venă portă Hidrotorax • Pleurezia genezei infectioase si metastatice • Boli difuze ale tesutului conjunctiv • Mixedemul Ascită • Sindrom nefrotic • Metastaze peritoneale • Hipertensiune portală • Mixedem • Peritonită tuberculoasă practica dispneea cardiaca si expresia ei extrema - astmul cardiac apare cel mai frecvent, mai ales la vârstnici În tineri și mijlocii Capitolul Astmul este mai frecvent odată cu vârsta În termeni clinici, în special pentru medicii începători, este important să se poată înțelege astmul cardiac și bronșic, precum și tromboembolismul arterial pulmonar (EP), deoarece în toate cazurile tratamentul va fi fundamental diferit (tabelul ) Tabelul Diagnosticul diferențial al astmului cardiac (edem pulmonar interstițial) Date Astm cardiac Astm bronsic Embolism pulmonar Date anamnestice Boli cardiace (IHD, malformații), AH, HF BA; febra fânului; reacții alergice Tromboflebită, imobilizare scurtă; intervenție chirurgicală; fibrilatie atriala Statut obiectiv Paloare; muzica rece; acrocianoză rece Cianoză caldă moderată Cianoză caldă a corpului (posibil) Poziția pacientului Așezat cu picioarele coborâte Șezut sau în picioare cu accent pe mâini Șezut sau întins Dispnee Inspiratorie, uneori mixtă Expiratorie Inspiratorie sau mixtă Auscultatie Rale umede Respiratie aspra cu expiratie prelungita; fluierat uscat Accent II ton peste LA Caracterul sputei Multă, spumoasă Sputa săracă, sticloasă Puțină, uneori cu sânge TA Mai des ridicată Adeseori ridicată Mai des normală sau scăzută ECG Adesea semne de hipertrofie și supraîncărcare VS; Р mitrală Adesea Р pulmonale Aspectul în dinamica dreptogramei, sindromul QIU-S , Р pulmonar este posibil Radiografia plămânilor Imagine întărită; pneumatizare redusă; Liniile Kerley Creșterea difuză a pneumatizării Mai des epuizarea tiparului; posibilă prezență a unei umbre în formă de pană Ecocardiografie Dilatatie si scadere a FE VS; dilatație atrială stângă Imagistica dificilă; deseori dilatare VD Posibilă dilatare VD Pe lângă semnele de diagnostic diferențial bine-cunoscute, excluderea ICC sau stabilirea probabilității sale mari de supurație contribuie la Secțiunea Boli ale sistemului circulator există o determinare rapidă a BNP sau NT-BNP circulant Trebuie amintit că IC poate fi combinată cu orice boală însoțită de anumite simptome comune (de exemplu, sindrom edematos - cu boală renală concomitentă; tahicardie și dificultăți de respirație în timpul efortului - în caz de anemie) În astfel de cazuri, evaluarea corectă a severității adevărate a ICC și a eficacității tratamentului acestuia se bazează pe experiența clinică a medicului și pe utilizarea obligatorie a metodelor instrumentale și de laborator obiective, inclusiv pe observarea dinamică a pacientului TRATAMENT În unele cazuri, tratamentul etiotrop al IC este posibil, în special, eliminarea radicală a cauzei acesteia (Tabelul ) În absența unei astfel de oportunități, este necesar să se trateze în mod constant, de-a lungul vieții, pacientul cu o înțelegere clară de către medic a obiectivelor pe care trebuie să le atingă în procesul acestui tratament Principalele obiective ale tratamentului IC sunt reducerea mortalității (extinderea vieții), îmbunătățirea calității vieții pacienților (eliminarea simptomelor, îmbunătățirea toleranței la efort) și prevenirea progresiei disfuncției miocardice Principiile de bază și metodele de tratare a insuficienței cardiace sunt prezentate în tabelele și Tactica și alegerea tratamentului pentru insuficiența cardiacă cronică sunt influențate de factori precum: ) natura bolii de bază; ) afecțiuni și complicații concomitente (tulburări de ritm, anemie, hipoxie etc ); ) severitatea insuficientei circulatorii; ) natura tulburărilor hemodinamice Tratamentul non-farmacologic al insuficienței cardiace trebuie acordată o atenție deosebită De mare importanță sunt conversațiile de educație pentru sănătate cu pacientul, explicându-i-i cauza IC, simptomele care indică evoluția acesteia, planul general de tratament, necesitatea renunțării complete la fumat, limitarea consumului de sare și alcool, necesitatea monitorizării zilnice a greutatea corporală, informații de la membrii familiei despre posibilitatea morții subite a pacientului Componentele obligatorii ale tratamentului non-medicament includ: odihnă fizică și psihică, normalizarea somnului, zi cu conținut scăzut de sare (cantitatea de sare nu trebuie să depășească g pe zi), cu exces de greutate - o dietă cu conținut scăzut de calorii și atunci când sunt combinate cu IHD - zi hipocolesterolemică În cazurile de tratament cu saluretice, alimentele bogate în potasiu trebuie incluse în zi Este de dorit ca pacientul să nu mai bea, în orice caz, doza zilnică de alcool nu trebuie să depășească g de alcool Schimbările bruște de temperatură, umiditatea ridicată și vântul pătrunzător trebuie evitate Orice răceală sau pneumonie sunt extrem de nedorite pentru pacient Pacienții cu insuficiență cardiacă din clasa funcțională - ar trebui să refuze călătoriile cu avionul Sarcina este nedorită pentru pacienții cu IC Trebuie avută prudență atunci când luați Capitolul tory іre іaratov (medicamente antiaritmice de clasa I, AINS, citostatice, majoritatea antagoniștilor de calciu, vaccinările preventive nu sunt recomandate) Este necesar să se controleze strict greutatea corporală (creșterea acesteia cu - kg în - zile poate fi un semn precoce al progresiei CI I) Tabelul Tratamentul etiotrop pentru insuficiența cardiacă: posibilități actuale (modificat de A Timmis, ) Cauza HF Mod de corectare Principalul determinant al succesului Boală coronariană cronică Revascularizare (CABG sau stenting) Masă suficientă a miocardului hibernat Moderat Anevrism VS Anevrismectomie Funcția VS reziduală Carving Hipertensiune Normalizarea tensiunii arteriale Regresia hipertrofiei VS Moderat DCMP - - HCM Îndepărtarea chirurgicală sau electrofiziologică a gradientului de obstrucție VS Necunoscut Scăzut/moderat Cardiomiopatie restrictivă - - Cardiomiopatie alcoolică Retragerea de la consumul de alcool Durata abuzului Moderat Defecte valvulare Înlocuirea valvei protetice Gradul de disfuncție VS Ridicat Corectarea stenozei mitrale Severitatea modificărilor structurale în arteriolele pulmonare Ridicată Pericardită constrictivă Pericardiectomie Adecvarea intervenției chirurgicale Ridicat Fibrilație atrială tahisistolică Recuperarea ritmului sinusal Medical sau chirurgical (ablație cu stimulator cardiac) controlul frecvenței cardiace Menținerea stabilă a ritmului sinusal Durata tahisistolei Ridicat Moderat Secțiunea Boli ale sistemului circulator Tabelul Principiile de bază ale tratamentului insuficienței cardiace • Identificarea și eliminarea factorilor provocatori (inclusiv anumite droguri, alcool, fumat) • Normalizarea debitului cardiac • Lupta împotriva retenției crescute de lichide în organism (impact asupra legăturii renale) • Scăderea tonusului vascular periferic • Scăderea efectelor simpatoadrenale asupra inimii • Îmbunătățirea aportului de sânge și a metabolismului miocardic Tabelul Principalele metode de tratament al insuficienței cardiace Non-medicament: Limitarea activității fizice obișnuite (până la pragul de toleranță - apariția dificultății de respirație) Antrenament fizic - - % ritm cardiac atunci când respirația este scurtă (mers - minute de - ori pe săptămână) Renuntarea la fumat Alcool - interzis în cardiomiopatia alcoolică În alte cazuri - nu mai mult de g pe zi Regim alimentar și apă-sare ( - mese pe zi cu utilizarea alimentelor ușor digerabile, fortificate, limitând aportul de lichide la - , litri și sare - până la g/zi) Scădere în greutate în obezitate (programarea zilelor de post ) Farmacoterapia Agenți non-glicozidici cu efect inotrop pozitiv Agenți antiaritmici Anticoagulante Agenți metabolici Îndepărtarea mecanică a lichidului Toracocenteza • Dializa Paracenteză • Ultrafiltrare Tratament chirurgical și diverse dispozitive Stimolatoare cardiace • Revascularizare coronariană Implantarea cardioverter - • Transplant cardiac defibrilator Diuretice Inhibitori ECA Glicozide cardiace Vasodilatatoare periferice Beta-blocante Capitolul Vorbind despre metodele medicale de tratare a insuficienței cardiace, trebuie subliniat faptul că în ultimii ani s-au produs anumite schimbări în acest domeniu Dacă mai devreme glicozidele cardiace erau considerate ca mijloc principal de tratare a IC, în prezent ele sunt "relegate" pe locul - , lăsând în urmă diureticele și inhibitorii ECA Punctele de aplicare a medicamentelor la principalele puncte de patogeneză în IC sunt prezentate în Figura Scăderea funcției contractile a pancreasului glicozide cardiace Creșterea OPSS Scăderea volumului pe minut inhibitori AGIF Vasodilatatoare Remodelarea R LV eu P-blocante Vasoconstricție severă Na și retenție de apă Diuretice Modificări ale reiohumolului: creșterea activității CAS, RAAS, PNV'F, ADH t inhibitori ai ECA Fig Puncte de aplicare a medicamentelor pe principalele verigi în patogeneza insuficienței cardiace Diuretice Acestea sunt tratamente eficiente testate în timp atât pentru insuficiența cardiacă acută, cât și pentru cea cronică, ajutând la eliminarea excesului de sodiu și apă care apare într-un anumit stadiu al dezvoltării insuficienței cardiace Trebuie spus că acest obiectiv trebuie atins treptat Rata optimă de reducere a edemului, bine tolerată de pacienți, ar trebui să fie de aproximativ litru pe zi, adică pierderea în greutate în această perioadă poate ajunge la aproximativ kg Diureticele acționează asupra diferitelor părți ale nefronului Locul de acțiune al celui mai popular și eficient diuretic, furosemidul, este partea ascendentă a ansei lui Henle, diureticele tiazidice sunt doar o parte a ansei ascendente a lui Henle, care este situată în stratul cortical Spironolactona, triamtersp și amilorida acţionează în partea distală a tubului și au un efect de economisire a potasiului Alegerea unei doze de întreținere eficace, regimul diuretic se efectuează în procesul de monitorizare a rezultatului tratamentului prin schimbarea regimului de utilizare a diureticului (zilnic, la două zile, de câteva ori pe săptămână sau mai rar) Principalele diuretice utilizate în SP și principiile de administrare a acestora sunt prezentate în Tabelul Secțiunea Boli ale sistemului circulator Tabelul Utilizarea diureticelor în insuficiența cardiacă Medicamente Doza inițială (mg) Doza maximă, zilnică (mg) Caracteristici Ansă: Furosemid Torasmidă - mg - r/zi - mg r/zi Scăderea absorbției în congestia venoasă sistemică Singurul diuretic cu aproape % biodisponibilitate Tiazide*: Hidroclorotiazidă - mg id Ineficient pentru RFG mmHg • Analize biochimice normale de sânge • Se prescrie cu precauție în condiții cu risc ridicat* • Încercați mai întâi doza mică În timpul tratamentului: • Oprirea ( ore înainte de tratament) a suplimentelor de potasiu și a diureticelor • Pacientul este informat despre posibile amețeli • Nu vă așteptați la un efect imediat • Doza este treptat titrată (creștetă) în decurs de o lună de două ori la - zile sub controlul stării de bine și al tensiunii arteriale la maximul utilizat în studii clinice mari ■ laptogril mg de ori pe zi ° enalapril - mg de două ori pe zi ramipril mg de ori pe zi lisinopril - mi pe zi • Dacă nu există efect de la o doză terapeutică de inhibitori ai ECA, aceștia trec la tratament combinat (digoxină, beta-blocante, nitrați) • Dacă este bine tolerat, tratamentul continuă pe viață • După săptămână, și luni se verifică biochimia sângelui * Stări de risc cardiac ridicat pentru IC: • Clasa și IV SN (respirație scurtă cu efort redus și în repaus) • Pacienți care iau mg furosemid • Presiune sistolică scăzută ( , mmol/l) • Insuficiență renală (creatinina > µmol/l) • Ateroscleroză severă, suspiciune de stenoză a arterei renale • Boli respiratorii obstructive cronice și cor pulmonar Capitolul o scădere a ionului sistemului nervos simpatic, urmată de o reducere a ischemiei și a cererii miocardice de O , a gradului de hipertrofie, pentru, (nivelul de sodiu, frecvența aritmiilor, nivelul reninei și angiotensinei II, necroza cardiomiocitelor Tabelul Inhibitori ECA în ICC și/sau disfuncție sistolică VS Doza de medicament, frecvența de administrare a medicamentului pe zi ținta inițială A - cu efect dovedit asupra prognosticului • Enalapril • Captopril • Lisinopril • Ramipril • Trandolapril , mg de - ori , mg de ori , mg dată , - , mg dată mg ori - min ori - mg de ori - mg dată mg de ori mg dată B - poate fi utilizat • Fosinopril • • Perindonril • Quinapril mg dată mg dată mg ori mg dată mg dată mg şanţuri Tabelul Principalele efecte secundare, limitări și contraindicații ale tratamentului cu inhibitori ai ECA Efecte secundare: • Hipotensiune arterială • Deteriorarea funcției renale în - % (este necesar să se controleze nivelul creatininei) • Hiperkaliemie • Aruncă molid la - % • Angioedem Restricții (trebuie utilizate cu prudență): • Hipotensiune arterială (tensiune arterială sistolica - mm Hg) • Creșterea creatininei plasmatice (mai mare de mg/dl) • Creșterea nivelului de potasiu din plasma sanguină (mai mult de , mmol l) • Hiponatremie (mai puțin de C mmol/l) • Stenoza orificiului aortic și stenoza mitrală Contraindicatii: • Intoleranță individuală • Stenoza bilaterală a arterei renale • Sarcina • Hipotensiune arterială severă (TA mai mică de mm Hg) Secțiunea Boli ale sistemului circulator Tabelul rezumă liniile directoare pentru prescrierea beta-blocantelor în IC Tabelul Principii de tratament al insuficienței cardiace cu P-blocante • Folosit în asociere cu diuretice și inhibitori ECA la pacienții cu NYHA P-S, în absența contraindicațiilor, pentru a îmbunătăți calitatea vieții și a reduce riscul de deces • Începeți tratamentul numai după stabilizarea simptomelor clinice ale IC cronică • Tratamentul începe cu doze foarte mici: ° Metoprolol , mg de două ori pe zi ° Carvedilol , mg de două ori pe zi ° Bisoprolol , mg pe zi (o dată) • Doza este crescută lent (de două ori la - săptămâni) până la doza maximă: ° Metoprolol - mg/zi ° Carpedilol mg/zi ° Bisocrolol mg/zi • Reacţii adverse: hipotensiune arterială, bradicardie, retenţie de lichide, agravarea insuficienţei cardiace Tabelul stabilește limitările și contraindicațiile pentru utilizarea beta-blocantelor în IC Tabelul Limitări și contraindicații pentru utilizarea beta-blocantelor în IC Restricții (trebuie utilizate cu prudență): • Clasa IV NYHA • Diabet • Bradicardie (ritmul cardiac mai mic de de minute) • Blocaj atrioventricular sau sinoatrial complet, stimulator cardiac artificial Contraindicatii: • Boli pulmonare cu simptome de bronhospasm sau obstrucție bronșică • Bradicardie asociată cu simptome de IC • Bloc atrioventricular sau sinoauricular progresiv • Decompensarea insuficienței cardiace cronice (sindrom edematos pronunțat, nevoia de perfuzii intravenoase de medicamente) Capitolul Unul dintre principiile principale ale tratamentului insuficienței cardiace este normalizarea debitului cardiac Principalele mijloace prin care se poate realiza acest lucru sunt glicozidele cardiace și agenții inotropi non-glicozidici Glicozidele cardiace (digoxina) sunt substanțe de origine vegetală care au un efect cardiotonic pronunțat și sunt unul dintre principalele mijloace de tratare a insuficienței circulatorii de diverse etiologii Sunt medicamentele de elecție pentru insuficiența cardiacă asociată cu fibrilația atrială Baza pentru utilizarea glicozidelor cardiace în insuficiența circulatorie este efectul lor cardiotonic Acest efect este că măresc puterea și viteza de contracție a mușchiului inimii, oferind un efect inotrop pozitiv Efectul cardiotonic este rezultatul acțiunii directe a glicozidelor asupra miocardului contractil; el persistă în timpul implantării unui driver cardiac artificial, pe o inimă izolată denervată și chiar pe o celulă miocardică separată care se contractă sub cultură tisulară Mecanismul efectului glicozidelor cardiace asupra miocardului este încă în discuție, cu toate acestea, autorii consideră că receptorul pentru acțiunea cardiotonică a glicozidelor este adsnozin trifosfataza sodiu-potasiu dependentă de magneziu (Na-K-Al F-aza), activitatea pe care o inhibă Ca urmare, sistemul de transport al sodiului și potasiului este inhibat, crește conținutul de calciu intracelular, ceea ce contribuie la creșterea contracțiilor cardiace Principalele efecte farmacologice ale glicozidelor cardiace sunt prezentate în Tabelul Tabelul Efectele farmacologice ale glicozidelor cardiace • Creșterea funcției contractile - efect inotrop pozitiv • Scăderea ritmului cardiac - efect cronotrop negativ • Decelerare a conducerii în joncțiunea AV ■ efect dromotrop negativ • Excitabilitate crescută - acțiune batmotropă pozitivă • Yaoe mediat și acțiune diuretică directă Pentru tratamentul cu glicozide, sarcina principală este de a prescrie o doză adecvată de medicament, necesară pentru implementarea efectului cardiotonic și care nu provoacă fenomenul de intoxicație cu glicozide Acțiunea și toxicitatea glicozidelor sunt determinate de capacitatea de acumulare a medicamentelor Ca urmare a cumulării, se atinge nivelul de glicozid necesar Secțiunea Boli ale sistemului circulator dim pentru efect inotrop optim Procesul de saturare a corpului cu glicozide cardiace se numește în mod obișnuit digitalizare, care, în funcție de situația clinică, poate fi realizată printr-o metodă rapidă, medie sau lentă Digitoxina are cea mai mare acumulare în organism (până la zile) Cu digitalizarea rapidă, doza terapeutică optimă se administrează în prima zi de tratament într-o singură doză sau în trei prize la intervale regulate, iar a doua zi se trece la o doză de întreținere Avantajul acestei metode este viteza efectului dorit, dezavantajul este riscul mare de a dezvolta intoxicație digitalică Această metodă este contraindicată în infarctul miocardic acut sau stenoza mitrală severă Digoxina este cel mai frecvent utilizată pentru a trata insuficiența cardiacă cronică Principiile de bază pentru tratamentul insuficienței cardiace cu glicozide cardiace sunt prezentate în Tabelul Tabelul Principii de tratament al insuficienței cardiace cu glicozide cardiace • Glicozidele cardiace sunt utilizate în asociere cu diuretice, inhibitori ECA și P-blocante pentru a îmbunătăți calitatea vieții • În cazul fibrilației atriale, glicozidele cardiace sunt prescrise pentru a încetini frecvența contracțiilor ventriculare într-o doză zilnică: ° Digoxină , - , mg ° Digitoxină , - , mg • Doza este redusă la vârstnici, cu insuficiență renală, cu utilizarea combinată de cordarone sau anticoagulante indirecte • Este necesar să se controleze potasiul plasmatic, creatinina • Fiți conștienți de efectele secundare frecvente și intoxicația cu digitalică (greață, vărsături, vedere încețoșată, confuzie, cefalee, aritmii ventriculare, tahicardie atrială, bloc AV) De obicei, se folosește o rată medie de saturație, atunci când % din doza de încărcare este administrată în prima zi, restul - în următoarele - zile, apoi se trece la o doză de întreținere Semnele clinice ale adecvării digitalizării sunt îmbunătățirea stării subiective a pacientului și ameliorarea sau dispariția semnelor de insuficiență circulatorie Deoarece insuficiența cardiacă congestivă în marea majoritate a cazurilor este o afecțiune cronică care necesită tratament medical pe tot parcursul vieții, se administrează oral o doză de întreținere a glicozidei Cel mai adesea, digoxina (tab , mg) este utilizată în acest scop - de la / la filă într-o zi Capitolul Pe lângă faptul că afectează funcția contractilă, glicozidele încetinesc ritmul cardiac, inhibă conducerea atrioventriculară și cresc excitabilitatea miocardică, care în majoritatea covârșitoare a cazurilor este un punct negativ, deoarece contribuie la apariția extrasistolei și în unele afecțiuni (de exemplu , în infarctul miocardic acut) creează o amenințare de fibrilație ventriculară Contraindicațiile pentru numirea glicozidelor cardiace sunt prezentate în tabelul Tabelul Contraindicații pentru numirea glicozidelor cardiace • Bradicardie sub pe minut • Bloc AV J Art și mai sus • Infarct miocardic acut și angină instabilă • Extrasistole ventriculare • Sindroame WPW, slăbiciune a nodului sinusal și sindroame Morgagni-Adams-Stokes • hipokaliemie și CRF • Mixedemul • Greutatea manifestării intoxicației cu digitalică În plus, există state, NRC ale cărora nu este recomandabil să se utilizeze licozide cardiace Aceste afecțiuni includ: stenoza mitrală fără fibrilație atrială, cardiomiopatia hipertrofică obstructivă și restrictivă, pericardita cronică constrictivă, insuficiența aortică Întrucât intervalul dintre dozele terapeutice și cele toxice este foarte mic, în multe cazuri (la aproape % dintre pacienți) este posibilă intoxicația digitalică, cel mai adesea manifestată prin gastrointestinale (greață, vărsături, dureri abdominale) sau cardiace (conducție AV lentă, extrasistolă ventriculară) după tipul de bigeminie) simptome În astfel de cazuri, glicozidele sunt anulate temporar și sunt prescrise preparate cu potasiu și panangin Agonişti ai angiotensinei II Mecanismul acțiunii lor constă într-o blocare completă extrem de se-activă a receptorilor tisulari pentru angiotensina II de primul tip (receptori AT ), prin care principalele sale efecte patogenice sunt realizate în ICC Scopul teoretic al utilizării clinice a antagoniștilor receptorilor angiotensinei II este de a obține blocarea completă a efectelor angiotensinei II, depășind în același timp cele mai semnificative manifestări ale efectelor secundare ale acestora Pe baza unor concepte moderne, antagoniştii receptorilor de antotensină II: a) trebuie prescrişi în cazurile în care intoleranţa clinică la inhibitorii ECA se manifestă prin scădere sau idiosincrazie (angioedem); b) poate fi adăugat la inhibitorii ECA pentru a îmbunătăți evoluția clinică a ICC în cazurile de intoleranță la blocanții receptorilor B-adrenergici; c) candesartanul poate fi administrat pacienţilor cu Secțiunea Boli ale sistemului circulator CHF II-III FC conform NYHA, care iau deja inhibitori ECA și blocante beta-adrenergice, pentru a reduce și mai mult riscul de deces cardiovascular și reinterne Antagoniștii receptorilor de angiotensină II nu trebuie administrați mai devreme decât inhibitorii ECA în ICC și trebuie înlocuiți cu aceștia din urmă la pacienții care tolerează în mod normal inhibitorii ECA în primul rând, ca urmare a studiilor relevante ale valsartanului și candesartanului, acești antagoniști ai receptorilor de angiotensină II este de dorit să fie utilizat la astfel de pacienți Doza inițială de valsartan - - mg de ori pe zi, candesartan - - mg dată pe zi În viitor, cu o toleranță adecvată, doza este crescută de ori la fiecare săptămâni până la atingerea țintei (pentru valsartan - mg de ori pe zi, candesartan - mg dată pe zi) Algoritmul pentru utilizarea principalelor mijloace de terapie patogenetică a ICC cu disfuncție sistolică VS este prezentat în tabel Tabelul Mijloace standard de tratament medical al ICC cu disfuncție sistolică VS: algoritm de aplicare Stenin CHF Inhibitor ECA Antagonist al receptorului angiotensinei II Dnu-re-TIK Blocant al receptorilor β-adrenergici Antagonist aldosteron Digoxină Disfuncție VS asimptomatică (FC I) Indicată În caz de intoleranță la un inhibitor ECA Neindicată După IM După IM (eplerenonă) În fibrilație atrială IC moderată(IIFC) Indicată În caz de intoleranță la un inhibitor ECA sau în combinație cu un inhibitor ECA În cazul unei tendințe de retenție de lichide Indicată După IM (eplerenonă) IC severă (IP-IV FC) Indicat În caz de intoleranță la un inhibitor ECA sau în combinație cu un inhibitor ECA Indicat; Combinație diuretică Indicată Indicată (spironolactonă) Indicată IC în stadiu terminal (FC IV ireversibil) Indicat În caz de intoleranță la un inhibitor ECA sau în combinație cu un inhibitor ECA Indicat; Combinație diuretică Indicată Indicată (spironolactonă) Indicată Capitolul I Insuficiență cardiacă La anumite categorii de pacienti cu insuficienta cardiaca se pot folosi si alte mijloace: an agenți trombotici, antiplachetari, nitrați, agenți inotropi non-glicozidici Antagonişti de aldosteron Oportunitatea utilizării antagoniştilor de aldosteron (spironolactonă, eplerepon) ca antagonişti neuroumorali care pot îmbunătăţi prognosticul pacienţilor cu ICC are o justificare fiziopatologică serioasă În primul rând, s-a stabilit că o scădere a nivelului de aldosteron circulant sub influența inhibitorilor ECA la o proporție semnificativă de pacienți cu ICC nu se realizează sau se pierde în timp (așa-numitul efect de aldosteron slip) Acest lucru se datorează faptului că, pe lângă angiotensina II, sinteza aldosteronului este stimulată de alți factori fiziologici (ACTH, niveluri crescute de K circulant etc ) În al doilea rând, aldosteronul este un factor puternic independent în formarea fibrozei miocardice și dezvoltarea diselectrolitemiei (hipokaliemie, hipomagnezemie), care joacă un rol important în apariția aritmiilor ventriculare care pun viața în pericol În plus, aldosteronul are un efect vasoconstrictor independent și un efect inhibitor asupra baroreflexului (aceasta din urmă circumstanță este un factor suplimentar în activarea CAS) Utilizarea pe termen lung a spironolactonei în doză de mg / zi este indicată ca mijloc de terapie purulentă standard la pacienții cu ICC severă (IP-IV FC), enlerenonă - cu disfuncție asimptomatică a VS și IC moderată după infarct miocardic Anticoagulantele indirecte, conform recomandărilor moderne, de utilizare profilactică permanentă sunt indicate pentru următoarele categorii de pacienţi cu ICC: a) cu formă constantă sau paroxistică de fibrilaţie atrială; b) un episod tromboembolic anterior de orice localizare; c) cu tromb mobil în cavitatea VS; d) cu stenoză mitrală semnificativă hemodinamic neoperată Aportul de anticoagulante indirecte ar trebui să fie însoțit de monitorizarea regulată a INR (în intervalul , - , ) sau, ca abordare surogat, a indicelui de protrombină (în intervalul - %) Agenți antiplachetari Utilizarea pe termen lung a acidului acetilsalicilic ( - mg/zi) la pacienţii cu ICC este indicată în cazuri: a) ca alternativă forţată în prezenţa contraindicaţiilor la anticoagulante indirecte; b) ca componentă a terapiei standard pentru pacienții după IM Nitrați Perfuzia sau terapia orală cu nitrați pot fi utilizate la pacienții cu ICC decompensată, în special de etiologie ischemică, cu PAS > mm Hg și semnele clinice ale congestiei pulmonare, deoarece accelerează rezolvarea congestiei în comparație cu terapia diuretică în monoterapie și ameliorează starea subiectivă a acestor pacienți Se prescriu intravenos sau ca aport sublingual de derivați de nitroglicerină sau dinitrat de izosorbid - dacă există semne de insuficiență ventriculară stângă - cu anulare după stabi iizarea hemodinamicii Utilizarea pe termen lung este recomandată numai la pacienții cu angină pectorală concomitentă Secțiunea Boli ale sistemului circulator Agenți inotropi non-glicozidici (dopamină, dobutamina, levosimendan) La pacienții cu ICC, utilizarea lor este justificată ca abordare paliativă pentru îmbunătățirea hemodinamicii sistemice și a simptomelor în stadiul clinic final al acestui sindrom, în prezența semnelor de hipoperfuzie periferică, oligurie și refractare la alți agenți terapeutici Utilizarea medicamentelor care îmbunătățesc metabolismul miocardic, cum ar fi trimetazidina (preductal), va declina către metode auxiliare de tratare a insuficienței cardiace Alegerea terapiei medicamentoase se bazează pe severitatea insuficienței cardiace și este etapizată În stadiile incipiente ale insuficienței cardiace, poate fi suficient să se limiteze exercițiile fizice și aportul de sare Tratamentul medical începe de obicei cu ionoterapia cu diuretice, inhibitori ECA sau glicozide cardiace În absența efectului, precum și în stadiile severe de insuficiență circulatorie, ei recurg la prescrierea combinată de medicamente În insuficiența cardiacă refractară, împreună cu utilizarea combinată a medicamentelor, se recurge la administrarea intravenoasă a medicamentelor ak, de exemplu, administrarea intravenoasă de diuretice este aproape întotdeauna mai eficientă decât administrarea orală de doze similare Mai mult, un curs scurt de terapie diuretică intravenoasă reduce edemul intestinal, ceea ce duce la o absorbție îmbunătățită a diferitelor medicamente orale și la creșterea eficacității acestora În cazurile în care tulburările de ritm și de conducere sunt cauza principală a insuficienței cardiace, trebuie respectate principiile prezentate în Tabelul Tabelul Tratamentul aritmiilor la pacienții cu insuficiență cardiacă • Amiodarona este singurul medicament antiaritmic aprobat pentru utilizare la pacienții cu disfuncție ventriculară stângă și insuficiență cardiacă, deoarece nu are efect inotrop negativ și are potențial aritmogen minim • În IC pe fondul fibrilației atriale: ° Încetinirea ritmului - digoxină, amiodarona ° Restaurarea sinusoidului y ri gma - electroimpuls terglia, amiodarona ° Prevenirea recidivelor - amiodarona • Cu IC în combinație cu aritmii ventriculare: ° Reducerea simptomelor - amiodachonă ° Reducerea riscului de moarte subită a amiodaronei, implantarea unui cardioverter-defiboil іator • Pr HF și bradiaritmii simptomatice - implantarea unui driver de ritm artificial Capitolul Nepedko în insuficiență cardiacă severă, în special în pregătirea pentru tratamentul chirurgical, recurg la metode speciale de tratament, cum ar fi dializa, ultrafiltrarea sângelui, stimularea într-un mod special DDD contrapulsatie cu balon intra-aortic sau suport circulator (ca etapa de pregatire pentru transplantul cardiac) Metodele de îndepărtare a lichidelor, cum ar fi puncția pleurală terapeutică, paracenteza, sângerarea sau garoul la extremități pot ameliora temporar dificultățile și ascita, precum și edemul și congestia plămânilor În caz de insuficiență cardiacă refractară și disfuncție severă a ventriculului stâng (cu o scădere a fracției de ejecție mai mică de %), în prezența IHD se efectuează diferite metode chirurgicale de revascularizare miocardică Cea mai utilizată dintre acestea este bypass-ul coronarian Cu toate acestea, trebuie amintit că se efectuează numai în condițiile prezenței unui miocard viabil și adecvat "în termeni tehnici" pentru bypass-ul coronarian O modalitate eficientă de a trata pacienții individuali în stadiul terminal al insuficienței cardiace, cu ineficacitatea terapiei intensive cu medicamente și inadecvarea efectuării altor intervenții (grefare bypass coronarian, înlocuirea valvei, ahgioplastia cu balon coronarian), este transplantul de inimă Condiții preliminare pentru transplantul de inimă: vârsta mai mică de de ani, boală cardiacă avansată (Eyew- clasa - a Erk Heart Association), adaptare psihosocială, eșecul tuturor celorlalte metode de tratament și absența bolilor grave non-cardiace care ar putea afectează recuperarea după intervenție chirurgicală sau duc la complicații ale transplantului În perioada postoperatorie, se efectuează o terapie imunosupresoare puternică împotriva respingerii transplantului și include ciclosporină, azatioprină și corticosteroizi Complicațiile post-transplant includ respingerea acută și cronică a grefei, infecții datorate supresiei imune, efecte secundare ale agenților imunosupresori și arteriopatie coronariană post-transplant Conform registrului Societății Internaționale de Transplant de Inimă și Plămân, care a inclus de pacienți care au fost operați în perioada - până în , supraviețuirea mediană a fost de , %, , % și , % pe parcursul a an, ani și respectiv ani ani În cele mai bune clinici, aceste cifre sunt chiar mai mari și ajung la % în primul an și până la % după ani De regulă, funcționalitatea după transplant se îmbunătățește semnificativ și mai mult de % dintre primitori revin la anterior activități profesionale Din păcate, cea mai importantă problemă este lipsa de organe donatoare: baza mondială de organe donatoare este capabilă să asigure doar - de transplanturi de inimă pe an CAPITOLUL Defecte cardiace valvulare Defectele cardiace sunt anomalii congenitale sau dobândite și deformări ale valvelor cardiace, deschideri sau despărțiri între camerele inimii, care perturbă hemodinamica intracardiacă și sistemică, predispunând la dezvoltarea insuficienței circulatorii acute sau cronice Principalele mecanisme ale tulburărilor hemodinamice în bolile de inimă Când se formează un defect cardiac, apare o supraîncărcare a anumitor departamente ale acestuia și se modifică hemodinamica Îngustarea orificiilor (stenoza mitrală, stenoza gurii aortei) creează o barieră în calea fluxului sanguin normal, în timp ce sarcina suplimentară cade asupra secțiilor situate înainte ca îngustarea și presiunea intracavitară să crească în ele (supraîncărcare de rezistență) Există un așa-numit gradient de presiune (diferență) - diferența de presiune deasupra și sub punctul de îngustare Sub sarcină la un pacient cu stenoză, volumul minut al circulației sângelui aproape nu crește, deoarece inima nu este capabilă să depășească rezistența în creștere bruscă În cazul insuficienței valvei, ca urmare a închiderii incomplete a valvelor, o parte din sânge revine în timpul sistolei și există o supraîncărcare a volumului acelor părți ale inimii în care are loc regurgitarea sângelui Prin urmare, tulburările hemodinamice în stenoză și insuficiența valvulară au diferențe semnificative În stenoză, excesul de lucru al inimii este folosit pentru a depăși rezistența prin creșterea presiunii În insuficiența valvulară, costurile energetice crescute sunt cauzate de pomparea suplimentară a sângelui cu aceeași rezistență la expulzare Astfel, în cazul stenozei, se observă supraîncărcare sistolică sau hiperfuncție izometrică, iar cu insuficiență valvulară se observă supraîncărcare diastolică sau hiperfuncție izotonică Odată cu stenoza, pe măsură ce debitul cardiac crește, ponderea muncii inutile progresează în mod constant și posibilitățile de creștere a debitului cardiac sunt puternic limitate În caz de insuficiență, cantitatea de muncă inutilă nu crește semnificativ pe măsură ce debitul cardiac crește, iar cu o ușoară insuficiență valvulară, rămâne posibilă creșterea debitului cardiac Astfel, insuficiența valvulară moderată este o malformație relativ benignă Deoarece boala cardiacă se dezvoltă de obicei pe o perioadă destul de lungă, hemodinamica intracardiacă este perturbată treptat, iar modificările sale sunt compensatorii Principalul mecanism de compensare este hipertrofia și dilatarea părților supraîncărcate ale inimii Cu suprasarcină de rezistență, hipertrofie Piava Boala cardiacă valvulară se dezvoltă mai devreme decât cu supraîncărcare de volum Dilatația tonogenă, care se dezvoltă în paralel cu hipertrofia, este de natură compensatorie, deoarece asigură implementarea mecanismului Frank-Starling - o creștere a contracțiilor inimii ca răspuns la întinderea miocardică suplimentară Cu tulburări hemodinamice persistente sau progresive, uzură, fibroză și calcificare a valvelor, proces inflamator activ în endocard și miocard, rezervele compensatorii sunt epuizate, apare dilatația miogenă, în care mecanismul Frank-Starling nu funcționează și apare insuficiența circulatorie Identificarea hipertrofiei diferitelor părți ale inimii folosind diferite metode de cercetare este cea mai importantă etapă în diagnosticarea defectelor Cu toate acestea, nu mai puțină valoare diagnostică este atașată metodelor de rutină de examinare a pacienților - palparea, percuția și auscultarea inimii Mai jos sunt caracteristicile hemodinamicii, clinica, diagnosticul și tratamentul malformațiilor cardiace majore dobândite DEFECTE CARDIACA DOBÂNĂTATE RELEVANȚA PROBLEMEI Defectele cardiace dobândite sunt destul de frecvente, în medie la , - (în funcție de nivelul de dezvoltare al țării) persoane la de locuitori care reprezintă aproximativ % din toate leziunile organice ale inimii Malformațiile cardiace congenitale reprezintă doar - % Cauza principală a malformațiilor cardiace dobândite este reumatismul Este principalul factor etiologic în stenoza mitrală ( %), afectează mult mai rar valva aortică ( %) și poate determina diverse combinații de stenoză și insuficiență a valvelor aortice sau mitrale ale inimii Insuficiența mitrală izolată, stenoza aortică și insuficiența aortică sunt adesea de origine nereumatică și sunt cauzate de modificări degenerative Endocardita infecțioasă, ateroscleroza, sepsisul, sifilisul, traumatismele, într-o proporție redusă de cazuri, lupusul eritematos sistemic (endocardita Libman Sachs), sclerodermia sistemică, poliartrita reumatoidă cu leziuni viscerale pot duce și la dezvoltarea defectelor cardiace dobândite Valva mitrală cel mai frecvent afectată este - % din totalul malformațiilor (o leziune izolată a valvei mitrale reprezintă aproximativ % din totalul malformațiilor), apoi aortică, relativ rar - valvele tricuspide și ale arterei pulmonare Defectele cardiace dobândite apar la persoane de diferite grupe de vârstă Interesant este că raportul dintre reumatism și ateroscleroză ca principale cauze ale defectelor la bărbații sub de ani este de : , iar după de ani - : Se știe că aproximativ fiecare al -lea pacient cu boli de inimă are nevoie CAPITOLUL Defecte cardiace valvulare Defectele cardiace sunt anomalii congenitale sau dobândite și deformări ale valvelor cardiace, deschideri sau despărțiri între camerele inimii, care perturbă hemodinamica intracardiacă și sistemică, predispunând la dezvoltarea insuficienței circulatorii acute sau cronice Principalele mecanisme ale tulburărilor hemodinamice în bolile de inimă Când se formează un defect cardiac, apare o supraîncărcare a anumitor departamente ale acestuia și se modifică hemodinamica Îngustarea orificiilor (stenoza mitrală, stenoza gurii aortei) creează o barieră în calea fluxului sanguin normal, în timp ce sarcina suplimentară cade asupra secțiilor situate înainte ca îngustarea și presiunea intracavitară să crească în ele (supraîncărcare de rezistență) Există un așa-numit gradient de presiune (diferență) - diferența de presiune deasupra și sub punctul de îngustare Sub sarcină la un pacient cu stenoză, volumul minut al circulației sângelui aproape nu crește, deoarece inima nu este capabilă să depășească rezistența în creștere bruscă În cazul insuficienței valvei, ca urmare a închiderii incomplete a valvelor, o parte din sânge revine în timpul sistolei și există o supraîncărcare a volumului acelor părți ale inimii în care are loc regurgitarea sângelui Prin urmare, tulburările hemodinamice în stenoză și insuficiența valvulară au diferențe semnificative În stenoză, excesul de lucru al inimii este folosit pentru a depăși rezistența prin creșterea presiunii În insuficiența valvulară, costurile energetice crescute sunt cauzate de pomparea suplimentară a sângelui cu aceeași rezistență la expulzare Astfel, în cazul stenozei, se observă supraîncărcare sistolică sau hiperfuncție izometrică, iar cu insuficiență valvulară se observă supraîncărcare diastolică sau hiperfuncție izotonică Odată cu stenoza, pe măsură ce debitul cardiac crește, ponderea muncii inutile progresează în mod constant și posibilitățile de creștere a debitului cardiac sunt puternic limitate În caz de insuficiență, cantitatea de muncă inutilă nu crește semnificativ pe măsură ce debitul cardiac crește, iar cu o ușoară insuficiență valvulară, rămâne posibilă creșterea debitului cardiac Astfel, insuficiența valvulară moderată este o malformație relativ benignă Deoarece boala cardiacă se dezvoltă de obicei pe o perioadă destul de lungă, hemodipamica intracardiacă este perturbată treptat, iar modificările sale sunt de natură compensatorie Principalul mecanism de compensare este hipertrofia și dilatarea părților supraîncărcate ale inimii Cu suprasarcină de rezistență, hipertrofie Capitolul se dezvoltă mai devreme decât cu supraîncărcare de volum Dilatația tonogenă, care se dezvoltă în paralel cu hipertrofia, este de natură compensatorie, deoarece asigură implementarea mecanismului Frank-Starling - o creștere a contracțiilor inimii ca răspuns la întinderea miocardică suplimentară Cu tulburări hemodinamice persistente sau progresive, uzură, fibroză și calcificare a valvelor, proces inflamator activ în endocard și miocard, rezervele compensatorii sunt epuizate, apare dilatația miogenă, în care mecanismul Frank-Starling nu funcționează și apare insuficiența circulatorie Identificarea hipertrofiei diferitelor părți ale inimii folosind diferite metode de cercetare este cea mai importantă etapă în diagnosticarea defectelor Cu toate acestea, nu mai puțină valoare diagnostică este atașată metodelor de rutină de examinare a pacienților - palparea, percuția și auscultarea inimii Mai jos sunt caracteristicile hemodinamicii, clinica, diagnosticul și tratamentul malformațiilor cardiace majore dobândite DEFECTE CARDIACA DOBÂNĂTATE RELEVANȚA PROBLEMEI Defectele cardiace dobândite sunt destul de frecvente, în medie la , - (în funcție de nivelul de dezvoltare al țării) persoane la de locuitori, ceea ce reprezintă aproximativ % din toate leziunile cardiace organice Malformațiile cardiace congenitale reprezintă doar - % Cauza principală a malformațiilor cardiace dobândite este reumatismul Este principalul factor etiologic în stenoza mitrală ( %), afectează mult mai rar valva aortică ( %) și poate determina diverse combinații de stenoză și insuficiență a valvelor aortice sau mitrale ale inimii Insuficiența mitrală izolată, stenoza aortică și insuficiența aortică sunt adesea de origine nereumatică și sunt cauzate de modificări degenerative Dezvoltarea defectelor cardiace dobândite poate duce și la endocardită infecțioasă, ateroscleroză, sepsis, sifilis, traumatisme, într-o proporție mică de cazuri - lupus eritematos sistemic (endocardita Libman-Sachs), sclerodermie sistemică, artrită reumatoidă cu leziuni viscerale Cel mai adesea este afectată valva mitrală - - % din toate defectele (o leziune izolată a valvei mitrale reprezintă aproximativ % din toate defectele), apoi aortică, relativ rar - valvele tricuspide și ale arterei pulmonare Defectele cardiace dobândite apar la persoane de diferite grupe de vârstă Interesant este că raportul dintre reumatism și ateroscleroză ca principale cauze ale defectelor la bărbații sub de ani este de : , iar după de ani - : Se știe că aproximativ fiecare al -lea pacient cu boli de inimă are nevoie Secțiunea Boli ale sistemului circulator în tratamentul chirurgical Datele Institutului Ucrainean de Cercetare în Chirurgie Cardiovasculară indică faptul că, din păcate, numai fiecare al - -lea pacient este operat în Ucraina Acest lucru se datorează în mare măsură erorilor de diagnosticare a defectelor, care ajung la % Tabelul prezintă clasificarea defectelor cardiace dobândite CLASIFICAREA DEFECTELOR DOBĂTATE Tabelul Clasificarea defectelor cardiace dobândite (N Mukharlyamov, G Kassirsky, V Solovyov, ) I Originea Vicii organice: A Reumatism b Endocardita bacteriană c colagenoze d Ateroscleroza e Sifilis f Traume etc Defecte "relative" (anorganice) A Prolaps (foliolă bombată) b Insuficiență relativă sau pereți valvei cu volume modificate ale cavităților inimii sau ale vaselor mari c Încălcarea tonusului mușchilor papilari P Caracteristici anatomice • Defecte ale valvei mitrale • Defecte ale valvei aortice • Defecte ale valvei tricuspide • Defecte ale valvei pulmonare • Defecte mitral-aortice, mitral-tricuspidiene, mitral-aortic-tricuspidiene, precum și o combinație cu insuficiență valvulară pulmonară III Gradul de manifestare • I (minor) • II (moderat) • III (exprimat) IV Insuficiență circulatorie: • Insuficiență cardiacă (grad) • Astm cardiac • Tulburări ale ritmului cardiac • Tromboză și embolie Capitolul Potrivit grupului de lucru al Societății Ucrainene de Cardiologie, alocarea a grade de manifestări clinice ale defectelor nu este aplicabilă pentru chirurgia cardiacă, care este singura metodă radicală de tratare a acestui grup de pacienți Prin urmare, în Ucraina se obișnuiește să se distingă etape ale cursului fiecărui viciu Boala cardiacă este considerată "combinată" în prezența stenozei și insuficiența unei valve și "combinată" în înfrângerea mai multor valve Dacă există mai multe defecte, acestea sunt enumerate, primul indicând defectul, a cărui gravitate este mai mare Când se face un diagnostic, este de dorit să se indice gradul de calcificare a supapelor: • I + Aglomerări separate de calciu în grosimea comisurilor sau valvelor • II ++ Calcificare semnificativă a foițelor și comisurilor fără implicarea inelului valvei • III +++ Calcificare masivă a valvei cu trecere la inelul fibros și uneori la peretele aortic și la miocardul ventricular Pe lângă localizarea anatomică a defectului, diagnosticul trebuie să indice și etiologia acestuia (reumatism, endocardită infecțioasă, modificări degenerative) și stadiul insuficienței cardiace Pentru pacienții care au suferit o intervenție chirurgicală pe valvele cardiace, este necesar să se indice defectul existent anterior, să se indice data tratamentului chirurgical, natura complicațiilor STENOZA MITRALĂ (STENOZA AV STANGA) ICD-X: Stenoza mitrala: Reumatice Nereumatice (cu specificarea etiologiei) Acesta este unul dintre cele mai frecvente defecte cardiace dobândite, care apare mai des la femei la o vârstă fragedă, apare la aproximativ ani pacienţi la de locuitori Stenoza mitrală este una dintre cele mai nefavorabile malformații dobândite (pacienții fără intervenție chirurgicală trăiesc în medie - de ani, doar - % dintre pacienți supraviețuiesc de ani) CLASIFICARE Pentru a determina indicațiile și contraindicațiile pentru intervenție chirurgicală, A M Bakulev și E D Damir au elaborat o clasificare chirurgicală a stenozei mitrale pe etape (Tabelul ), în funcție de tulburările hemodinamicii sistemice și pulmonare ETIOLOGIE ȘI PATOGENEZĂ Principala cauză a stenozei mitrale este reumatismul (se formează la aproximativ % dintre pacienții cu boală reumatică a inimii, dintre care % sunt Sectiunea S Boli ale sistemelor circulatia sangelui femei) Mult mai rar, stenoza mitrală se dezvoltă cu endocardită infecțioasă, endocardită lupus Libman-Sachs și artrită reumatoidă Foarte rar este congenital, in astfel de cazuri este aproape intotdeauna combinat cu alte leziuni (cooctarea aotei, stenoza subaortica, fibroelastoza miocardica) Combinația dintre stenoza mitrală și un defect septal atrial se numește sindromul Lutembashe Frecvența stenozei mitrale în rândul școlarilor din țările lumii a treia ajunge la la Tabelul *^ Clasificarea stadiilor stenozei mitrale • Etapa - compensare Nu există plângeri, doar semnele auscultatorii și instrumentale de defect sunt dezvăluite cu compensarea completă a circulației sanguine; cu ecocardiografie, aria orificiului mitral este mai mare de cm Tratamentul chirurgical nu este indicat • Stadiul - congestie pulmonară Semne inițiale de tulburare a circulației pulmonare (respirație scurtă în timpul efortului fizic normal); apar adesea complicații - hemoptizie, astm cardiac, edem pulmonar Cu ecocardiografie, aria găurii este de - cm Este indicat tratamentul chirurgical • Stadiul - insuficienta ventriculara dreapta Semne pronunțate de tulburări circulatorii în cercul mic, o creștere a inimii drepte, semnele inițiale de stagnare în cercul mare Arata ficat chirurgical • stadii distrofice Stagnare severă în circulația pulmonară și sistemică, simptome de "uzură" pronunțată a miocardului relativ insuficientă șase valvă tricuspidă, fibrilație atrială Tratamentul chirurgical este posibil • otel - terminal Corespunde la stadii de insuficienta circulatorie Tratamentul chirurgical nu este indicat Valva mitrală este formată în mod normal din cuspizi, inelul fibromuscular, mușchii papilari și filamentele de tendon extinzându-se de la aceștia până la cuspizii cuspidiilor - corzi, care împiedică eversia cuspidiilor valvei în cavitatea atriului stâng în timpul sistolei ventriculare În mod normal, aria orificiului atrioventricular stâng este de - cm Manifestările clinice apar de obicei atunci când zona găurii este îngustată la cm , iar o limitare accentuată a activității fizice apare atunci când zona este îngustată la mai puțin de cm În mod normal, presiunea în atriul stâng este de - mm Hg, iar gradientul de presiune diastolică pe valva mitrală este de - mm Hg Îngustarea orificiului atrioventricular stâng creează o barieră în calea fluxului sanguin și modifică hemodinamica intracardiacă Odată cu îngustarea orificiului mitral la cm , presiunea din atriul stâng și cele care curg în acesta Capitolul venele pulmonare crește semnificativ - până la - mm Hg cu o creştere a gradientului diastolic la - mm Hg Ca urmare a presiunii intracavitare crescute, mușchiul atrial stâng se hipertrofiază și cavitatea sa se dilată Prin deschiderea îngustată, sângele din atriul pătrunde în ventriculul stâng într-un volum mai mic, la o presiune mai mare și pentru un timp mai lung, adică se prelungește timpul de golire a atriului stâng Ca urmare, umplerea ventriculului stâng cu sânge scade, ceea ce implică o scădere a volumelor de accident vascular cerebral și minute Datorită transmiterii retrograde pasive a presiunii crescute în atriul stâng către venele pulmonare, iar apoi către capilare, apare hipertensiunea pulmonară și presiunea în artera pulmonară crește Nivelul critic de presiune în capilarele pulmonare este de mm Hg Dacă este depășită, există pericolul scurgerii de lichid în alveole și dezvoltarea edemului pulmonar În această etapă, ca urmare a iritației baroreceptorilor atriului stâng și ai venelor pulmonare, este activat un alt mecanism de protecție compensator - îngustarea reflexă a arteriolelor cercului mic, care se numește reflexul Kitaev Constricția activă a arteriolelor poate crește hipertensiunea pulmonară deja existentă până la - mm Hg (în loc de mm Hg este normal) Gradientul de presiune dintre artera pulmonară și atriul stâng crește brusc, dar atriul stâng și capilarele pulmonare sunt protejate de umplerea excesivă cu sânge Spasmul prelungit al arteriolelor pulmonare duce treptat la scleroza acestora, modificări concomitente ale țesutului pulmonar și insuficiență circulatorie în circulația pulmonară Hipertensiunea pulmonară ridicată duce la hipertrofie semnificativă, dilatarea ulterioară a ventriculului drept și extinderea arterei pulmonare cu formarea treptată a insuficienței relative a valvelor sale Când posibilitățile compensatorii ale ventriculului drept sunt epuizate, apare dilatația sa tonică și insuficiența relativă a valvei tricuspide Rezultatul tulburărilor hemodinamice de mai sus este decompensarea circulației sângelui într-un cerc mare Tulburările hemodinamice în stenoza mitrală și modificările rezultate și manifestările clinice sunt prezentate schematic în Figura MANIFESTĂRI CLINICE ŞI DIAGNOSTIC Cu stenoză ușoară (scăderea suprafeței găurii la , - cm ), este posibil să nu existe plângeri, activitatea fizică a pacienților nu este limitată semnificativ Primele plângeri care indică hipertensiune pulmonară pasivă sunt dificultăți de respirație și tuse cu o cantitate mică de spută, precum și palpitații și oboseală Odată cu îngustarea suplimentară a orificiului mitral și creșterea hipertensiunii pulmonare, pot apărea hemoptizie și atacuri de astm cardiac Rareori primele manifestări Secțiunea Boli ale sistemului circulator* stenoza mitrală sunt edem pulmonar, complicații tromboembolice sau fibrilație atrială Cardialgiile apar aproximativ y JO? > pacienti Aspectul lor este asociat cu compresia arterei coronare stângi de către un atriu stâng mărit, alimentarea insuficientă cu sânge a ventriculului drept hipertrofiat și presiunea acestuia asupra pieptului STENOZA MITRALĂ Creșterea presiunii "blocare și Hemoptizie Îngustarea și/sau scleroza arteriolelor pulmonare Creșterea presiunii în artera pulmonară Scleroza arterei pulmonare Hipertensiunea venoasă pulmonară Dispneea Creșterea presiunii în atriul stâng " Fibrilatie atriala \ Tromboza, embolie Congestie pulmonara H Edem Fluxul sanguin portal acrocianoză Debit cardiac fix Fig Tulburări hemodinamice și manifestări clinice în stenoza mitrală Dilatarea ventriculului drept Hipertrofie £tDilata iia atrium t Faceți clic pe deschidere Insuficiență diastolică (suflu presistolic peste apex Hipogeneza pootal Presiune venoasă mare Edem ► Ascita Goadient de presiune Mică umplere a ventriculului circulatie sistematica Manifestările caracteristice ale stenozei mitrale sunt prezentate în tabelul Un semn extern caracteristic al stenozei mitrale severe este acrocianoza și așa-numita facies miiralis - un fard cianotic pe obraji În cazul unui defect la o vârstă fragedă, un ventricul drept hipertrofiat poate deforma "banda toracică odată cu dezvoltarea Capitolul "cocoașă de inimă" Tahicardia este caracteristică, iar în cazurile severe - fibrilație atrială și puls diferit (simptomul Popov-Saveliev) - o slăbire a pulsului pe brațul stâng din cauza comprimării arterei subclaviei stângi de către un atriu stâng mărit La palpare în regiunea apexului inimii, se determină tremurul diastolic al celulei de minereu ("akanye purl pisicii") - un fel de senzație palpativă de zgomot care apare atunci când sângele trece prin orificiul mitral îngustat, un simptom al " două ciocane" - o senzație consistentă de creștere cu ton deasupra apexului și pulsația arterei pulmonare în spațiul intercostal - din stânga sternului Tabel Manifestări clinice ale stenozei mitrale • Dificultăți de respirație și tuse, hemoptizie • Crize de astm cardiac, edem pulmonar • Acrocianoză, facies mitralis • "Cocoașa inimii", pulsația epigastrică (cu creșterea inimii drepte) • Semne de insuficiență ventriculară dreaptă (stadii tardive) - edem periferic, mărire a ficatului, hidrotorax, ascită • Tahicardie, fibrilație atrială, puls diferit • Mărirea marginilor inimii în sus (datorită atriului stâng) și spre dreapta (datorita departamentelor potrivite) • Tremur diasyulic al peretelui toracic ("toc de pisică") • Date auscultatorii: = Suflu diastolic cu amplificare presistolică, ton din palme la apex, clic de deschidere a valvei mitrale ("ritm de prepeliță") D Accent tonuri peste artera pulmonară ° Suflu diastolic Graham-Still (suflu de insuficiență relativă a valvelor pulmonare în hipertensiune pulmonară mare) Cu percuție, se determină o creștere a limitelor inimii în sus (datorită atriului stâng) și spre dreapta (datorită departamentelor drepte) Caotina auscultatoare este foarte caracteristică și are o valoare diagnostică ridicată Deasupra vârfului inimii se aude un ton sporit, de bătăi din palme, rezultat dintr-o contracție accelerată a unui ventricul stâng insuficient umplut și o închidere mai rapidă a cuspidelor fibroase a valvei mitrale După al -lea ton, se aude un clic al deschiderii valvei mitrale, rezultat din fluctuația foițelor cu deschidere bruscă sub influența sângelui de înaltă presiune care vine din atriul stâng Cu cât este mai mare gradul de stenoză și presiunea în atriul stâng, cu atât Secțiunea Boli ale sistemului circulator valva mitrala se deschide mai devreme si sunetul de deschidere se aude mai aproape de zona De obicei este separat, nu , - , sec de jun Următorul simptom este un suflu diastolic, care poate suna diferit în funcție de gradul defectului În cazuri tipice, are o creștere presistolică datorită accelerării fluxului sanguin prin deschiderea stenotică sub influența sistolei atriale Fenomenele auscultatorii descrise mai sus (suflu diastolic cu amplificare presistolică, bătaie de ton în partea de sus a clicului deschiderii valvei mitrale) formează împreună un fel de melodie numită "ritmul prepeliței" Semne auscultatorii suplimentare sunt accentuarea rutei și un suflu diastolic Graham-Still în scădere pe artera pulmonară, reflectând insuficiența relativă a valvelor acesteia ca urmare a hipertrofiei și dilatației ventriculului drept, care a apărut din cauza hipertensiunii pulmonare ridicate Odată cu apariția fibrilației atriale, tabloul auscultator se schimbă dramatic și devine necaracteristic pentru una sau alta boală cardiacă Pentru a confirma diagnosticul preliminar, a clarifica severitatea stenozei, a efectua diagnosticul diferențial final și a determina tactica de tratament, este necesar să se efectueze o serie de studii instrumentale care (Tabelul ) să permită verificarea diagnosticului Tabelul Diagnosticul instrumental al sacului mitral • Modificări ECG: semne de hipertrofie atrială stângă P mitrale (undă P dublu-cocoșă extinsă în derivațiile I, II); semne de hipertrofie a ventriculului stâng (Fig ); • Modificări ale FKG (suflu diastolic, ton amplificat, prelungirea intervalului Q-T peste , sec); • Modificări radiografice ale inimii (netezirea taliei inimii din cauza atriului stâng mărit, expansiunea arterelor dui și pulmonare, mărirea camerelor drepte ale inimii; devierea esofagului contrastat înapoi de-a lungul unui arc mic de rază ) - Fig ; • Modificări caracteristice în ecocardiografie (mișcare unidirecțională a ambelor cuspizi în direcția mitrală a valvei - semn patognomonic, creșterea diametrului atriului stâng și ventriculului drept) - Fig Ecocardiografia are cea mai mare valoare diagnostică, în care este detectat un semn patognomonic de stenoză - mișcarea unidirecțională a ambelor cuspizi ale valvei mitrale, precum și calcificarea și limitarea mobilității acesteia, creșterea diametrului atriului stâng și ventriculului drept (Figura ) ) Complicațiile stenozei mitrale sunt prezentate în Tabelul Capitolul Fig Modificări caracteristice ECG în stenoza mitrală a) R mitrală în derivația , P; hipertrofia ventriculului drept (predominanța lui S în I și V , R - în Y () -; b) fibrilaţie atrială Orez , Modificări radiografice caracteristice în stenoza mitrală (netezirea galiei inimii din cauza faringelui atrial mărit, extinderea arcului arterei pulmonare, mărirea camerelor drepte ale inimii) Secțiunea Boli ale sistemului circulator Orez Ecocardiografie in stenoza mitrala (PSMK, ZSMK - foile anterioare si posterioare ale valvei mitrale, VS - ventriculul stang, MO - orificiul mitral) b) EchoCG unidimensional - mișcare unidirecțională a PSMK și ZSMK Tabelul Complicațiile stenozei mitrale Din partea circulației sanguine mici: • Astm cardiac și edem pulmonar acut • Hemoptizie, sângerare pulmonară • Anevrism al arterei pulmonare • Complicații bronhopulmonare infecțioase (bronșită) Din partea circulației sistemice: • Insuficiență circulatorie cronică Tulburări de ritm cardiac și de conducere: • Fibrilatie atriala • Alte tulburări de ritm și conducere Complicații tromboembolice Alte complicații (pareza laringelui, compresia bronhiei principale stângi) Capitolul Astmul cardiac și edemul pulmonar în stenoza mitrală sunt manifestări ale insuficienței atriale stângi rezultate din hipertensiunea pulmonară ridicată Hemoptizia este rezultatul hipertensiunii în circulația pulmonară și al diapedezei eritrocitelor, adică al ieșirii lor prin peretele vascular intact, precum și al rupturii anastomozelor vasculare varicoase dintre venele circulației pulmonare și venele bronșice ale cercului mare Uneori poate ajunge la gradul de sângerare pulmonară Bronșita și pneumonia repetate frecvente apar ca urmare a stagnării prelungite a coovi în plămâni și a încălcării funcțiilor lor de ventilație și drenaj Una dintre cele mai frecvente și tipice complicații ale stenozei mitrale este fibrilația atrială asociată cu dezvoltarea proceselor distrofice în miocardul hipertrofiei și întinse mai întâi atriul stâng și apoi drept Atriul stâng dilatat și valvele alterate sunt sursa de cheaguri de sânge care intră prin ventriculul stâng și aortă în vasele circulației sistemice (vasele creierului, rinichii, splina, extremitățile inferioare, intestinele) Fibrilația atrială contribuie întotdeauna la dezvoltarea complicațiilor tromboembolice O complicație foarte rară este strivirea corzii vocale stângi din cauza comprimării mecanice a nervului recurent stâng de către un atriu stâng mărit Se manifestă printr-un simptom de Ortnsra - răgușeală a vocii DIAGNOSTIC DIFERENTIAT Există o serie de afecțiuni în care stenoza mitrală poate fi diagnosticată greșit sau, dimpotrivă, omisă (tabelul ) Tabelul Diagnosticul diferențial al stenozei mitrale • Insuficiență mitrală severă • Insuficiență aortică (zgomotul lui Flint) • Stenoză izolată a foramenului AV drept (rar) • Tuberculoză, bronșiectazie • Hipertensiune pulmonară primară • Defect septal atrial • Mixom al atriului stâng Supradiagnosticul poate fi asociat cu mixom atrial stâng, hipertensiune pulmonară primară, defect septal atrial, insuficiență valvulară aortică, stenoză izolată a orificiului atrioventricular drept (rar) Rasa, Boli ale sistemului circulator Mixom al inimii, o tumoare benignă localizată cel mai adesea în atriul stâng, poate fi suspectată pe baza crizelor de astm și sincopei, agravată în poziție verticală cu o tumoare mobilă, când acoperă orificiul atrioventricular stâng, edem pulmonar recurent persistent , și apariția unei melodii schimbătoare a stenozei mitrale într-o poziție verticală a pacientului Datele EchoCG sunt punctul principal în diagnosticul diferențial în care tumora însăși este clar vizibilă, deplasându-se de la atriul stâng la ventriculul stâng în timpul contracțiilor cardiace (Fig ) Fig Ecocardiografie în mixom atrial stâng Stenoza mitrală este deosebit de dificil de diagnosticat la pacienții cu boală valvulară aortică În insuficiența aortică se aude binecunoscutul suflu funcțional diastolic (presistolic) Flint, care apare datorită ridicării foiței mitrale anterioare prin valul de întoarcere a sângelui din aortă și formării unei îngustări funcționale a orificiului mitral din cauza asta Spre deosebire de stenoza mitrală, suflul nu este asociat cu o creștere a ton și un clic al deschiderii valvei mitrale, ci, dimpotrivă, este însoțit de o slăbire a ton, hipertrofie severă a ventriculului stâng și alte semne cunoscute de insuficiență aortică Suflu diastolic Graham-Still poate însoți malformații cardiace congenitale cu flux sanguin pulmonar crescut (defecte ale septului atrial și ventricular, arteră deschisă Capitolul duct rial), hipertensiune pulmonară primară În astfel de cazuri, indicația unei boli din copilărie, absența unui clic al deschiderii valvei mitrale și un ton de palmare sunt importante, nu sunt caracterizate de fibrilație atrială Pentru un clic al deschiderii valvei mitrale, al -lea ton sau divizarea celui de-al -lea ton poate fi luat incorect În astfel de cazuri, dificultățile de diagnostic sunt rezolvate de FCG La grupele de vârstă mai înaintată, pot apărea dificultăți de diagnostic în fibrilația atrială pe fondul cardiosclerozei aterosclerotice Pe lângă anamneză, trebuie acordată atenție semnelor de hipertrofie ventriculară stângă în IHD absența suflului diastolic și a tonusului de deschidere a valvei mitrale Trebuie subliniat faptul că ecocardiografia permite diagnosticul corect al stenozei mitrale în aproape toate cazurile dificile TRATAMENT Deoarece principala cauză a stenozei mitrale este reumatismul, primul principiu de tratament este tratamentul oportun și adecvat (complet) al infecției reumatice Tratamentul în timp util al reumatismului poate nu numai să încetinească, ci și să oprească complet procesul inflamator și, în consecință, formarea și progresia defectului Absența sau începerea inoportună a tratamentului antireumatic, crizele reumatismale repetate duc la faptul că cu fiecare atac gradul și severitatea defectului cresc Din păcate, trebuie menționat că principala și singura metodă radicală de tratare a acestui defect este comisurotomia mitrală, care, de fapt, este tratamentul complicațiilor bolii de bază Comisurotomia mitrală este indicată la pacienții cu stenoză "pură" sau predominantă în stadiile , și Trebuie subliniat faptul că este necesar să se depună eforturi pentru operație în etapele - , deoarece în aceste cazuri rezultatele funcționale sunt mult mai bune, iar letalitatea este mai mică decât în cazul corectării etapei a -a a defectului Mortalitatea medie după comisurotomie variază între - % și este direct legată de stadiul (gravitatea) defectului Intervenția chirurgicală pentru stenoza mitrală stadiul nu este indicată din cauza evoluției sale favorabile fără tulburări hemodinamice semnificative Astfel de pacienți sunt supuși observației la dispensar În a -a etapă a defectului, operația nu este, de asemenea, indicată, deoarece funcționalitatea miocardului a fost deja epuizată și au avut loc modificări ireversibile în organele vitale În astfel de cazuri, tratamentul medical vizează în principal tratarea complicațiilor, corectarea tulburărilor hemodinamice și a aritmiilor cardiace Secțiunea Boli ale sistemului circulator INSUFICIENTA VALVA MITRALA ICD-X: Atomicitate mitrală subnutrită: Reumatice Nereumatice (cu clarificarea etiologiei) Insuficiența mitrală (adesea în străinătate - oeіur-gitația mitrală) este una dintre cele mai frecvente defecte, deși insuficiența mitrală semnificativă este mai puțin frecventă decât stenoza mitrală CLASIFICARE În funcție de tulburările de hemodinamică sistemică și pulmonară, indicațiile pentru chirurgia cardiacă, există stadii de insuficiență mitrală (tabelul ) Tabel Clasificarea stadiilor insuficienței mitrale • Etapa - compensare Plângerile și încălcările hemodinamicii sunt practic absente, doar semnele auscultatorii și instrumentale de defect sunt detectate cu compensarea completă a circulației sanguine; ecocardiografia a evidențiat o ușoară regurgitare a valvei mitrale Tratamentul chirurgical nu este indicat • Etapa - subcompensare Tulburările hemodinamice duc la dilatarea atriului stâng și la hipertiroidism ventricular stâng Dificultățile de respirație apar numai la efort fizic semnificativ Regurgitare pe valva mitrală în + Tratamentul chirurgical nu este indicat • Stadiul - decompensarea ventriculului drept Dificultăți de respirație cu efort fizic redus Dilatarea ventriculului stâng, mărirea inimii drepte, semne inițiale de congestie într-un cerc mare Regurgitarea valvei mitrale este mai mare de - Este indicat tratamentul chirurgical • Stadiul - distrofic Stagnare severă în circulația pulmonară și sistemică, simptome de "uzură" pronunțată a miocardului, insuficiență relativă a valvei tricuspide Este indicat tratamentul chirurgical • Etapa - terminal Corespunde la stadii de insuficienta circulatorie Tratamentul chirurgical nu este indicat ETIOLOGIE ȘI PATOGENEZĂ Poate fi organic (cu deformare și scurtare a supapelor) și relativ (cu supape nemodificate și disfuncție a altor elemente) Capitolul valva - muschii papilari, inelul fibros, coarde) In - % din cazuri are natura reumatismala si apoi in marea majoritate a cazurilor se combina cu stenoza mitrala În plus, insuficiența mitrală organică poate apărea cu endocardita infecțioasă, endocardita verrucoasă Libman-Sachs cu boli sistemice ale țesutului conjunctiv, ca urmare a unei comisurotomii nereușite Regurgitarea mitrală funcțională (relativă) poate fi însoțită de o dilatare accentuată a ventriculului stâng în defectele aortice ("mitralizarea" defectelor aortice), cardiomiopatia dilatată, anevrismul ventriculului stâng, apar ca o complicație a bolii coronariene și infarctul miocardic, apar cu calcifiere și prolaps de valvă mitrală, sindromul Marfan, fibroza endomiocardică Caracteristicile hemodinamicii în insuficiența mitrală sunt prezentate în tabelul Tabel Caracteristici ale hemodinamicii în mitrală insuficienţă • Regurgitarea până la ml nu are importanță practică; manifestări clinice - cu regurgitare în atriul stâng, minim ml; • Compensarea pe termen lung a defectului (oferită de un ventricul stâng hipertrofiat conform mecanismului Frank "Starling"); • Mai pronunțată decât în cazul stenozei, dilatarea atriului stâng cu hipertensiune pulmonară mai mică; • Progresie rapidă în decompensare Figura prezintă schematic tulburările hemodinamice în stenoza mitrală și modificările rezultate și manifestările clinice În mod normal, ventriculul stâng ejectează aproximativ - ml de sânge în aortă într-o singură contracție În cazul închiderii incomplete a orificiului atrioventricular stâng, în timpul sistolei ventriculare, sângele intră nu numai în aortă, ci revine parțial înapoi în atriul stâng Ca urmare a regurgitării, atriul stâng se revarsă cu sânge, cavitatea sa se extinde și se hipertrofiază În timpul diastolei, un volum crescut de sânge intră în ventriculul stâng (volum normal atrial + volum regurgitare), ceea ce duce la dilatarea și hipertrofia acestuia ca urmare a supraîncărcării de volum Hipertrofia compensatorie a ventriculului stâng pentru o lungă perioadă de timp asigură compensarea defectului datorat mecanismului Frank-Starling Atriul stâng cu insuficiență mitrală se dilată într-o măsură mai mare, totuși, presiunea medie în atriul stâng și hipertensiunea pulmonară este mai mică decât în cazul stenozei, deoarece în diastola tot sângele curge liber în ventriculul stâng și presiunea în atriu scade La fel de Secțiunea Boli ale sistemului circulator dezvoltarea prafului de pușcă, atriul stâng își pierde capacitatea de a se goli complet, se dezvoltă hipertensiunea pulmonară pasivă, ceea ce duce la hipertrofia și expansiunea ventriculului drept, care se termină cu decompensarea progresivă a ventriculului drept Trebuie subliniat faptul că defectul este compensat îndelung datorită ventriculului stâng puternic, însă, atunci când rezervele sale sunt epuizate, apare decompensarea circulatorie și progresează foarte rapid INSUFICIENTA MITRALA Creșterea presiunii de "blocare" Îngustarea arteriolelor pulmonare Dispneea Expansiunea arterei pulmonare și o creștere a presiunii cărora Congestie pulmonara Hipertensiunea venoasă pulmonară Reurgitație în sistolă \ I \ Scăderea debitului cardiac Edem Dilatarea ventriculului drept | tI Insuficienta cardiaca Dilatarea tonului C atrial stâng Suflarea suflu sistolic moale la vârf Dilatarea ventriculului stâng Hipertoofie G Eșec Fluxul sanguin portal Fig Tulburări hemodinamice în insuficiența mitrală MANIFESTĂRI CLINICE ŞI DIAGNOSTIC Având în vedere că tulburările hemodinamice se încadrează în principal pe cel mai puternic ventricul stâng din punct de vedere funcțional, mitral Capitolul insuficiența poate decurge mult timp fără senzații subiective și manifestări clinice și se dezvăluie numai cu o examinare obiectivă Pe măsură ce defectul progresează în stadiul de hipertensiune pulmonară și contractilitatea ventriculului stâng scade, dificultăți de respirație, palpitații, uneori tuse și hemoptizie, durere la inimă, durere și greutate în hipocondrul drept din cauza ficatului mărit și a edemului periferic apărea Trebuie remarcat faptul că cardialgia este mai pronunțată decât în stenoza mitrală, din cauza lipsei relative de alimentare cu sânge a ventriculului stâng hipertrofiat și a presiunii acesteia pe peretele dificil anterior Manifestările clinice ale insuficienței mitrale sunt prezentate în tabelul Tabel Manifestări clinice ale insuficienței mitrale • Respirația nemotivată, palpitațiile, tusea și hemoptizia apar mai ales cu decompensarea defectului; • Cardialgie (observată mai des decât în cazul stenozei mitrale); • Bataia apexului (vizual si palpare) deplasata spre stanga si in jos; • Cu hipertrofie semnificativă a ventriculului drept - apariția unui impuls cardiac și a pulsației epigastrice; • Creșterea percuției în zona de tocitură cardiacă relativă in, sus si jos; • Auscultator; ° Slăbirea ton în partea de sus ° Suflu sistolic (mai des în scădere) la vârf, condus către regiunea axilară stângă ° Accentul și despicarea a tonuri peste artera pulmonară, aspectul tonuri (cu insuficiență mitrală severă) La examinarea pacienților, se determină acrocianoza la facies mitralis, uneori o proeminență în regiunea inimii ("cocoașa inimii") Bataia apexului este deplasata vizual si palpabil spre stanga si in jos, adesea exista un impuls cardiac vizibil si pulsatie epigastrica datorita ventriculului drept hipertrofiat Zona de percuție a tonității cardiace relative crește în sus și în jos din cauza dilatației și hipertrofiei părților stângi ale inimii, iar în stadii avansate - tot la dreapta Cel mai important semn auscultator al insuficienței mitrale este un suflu sistolic "suflante" la vârf, care este condus în regiunea axilară stângă sau de-a lungul marginii stângi a sternului și este cauzat de regurgitarea sângelui în atriul stâng printr-un defect valvular Cu cât severitatea defectului este mai mare, cu atât zgomotul este mai puternic De regulă, zgomotul ocupă întreaga sistolă, începe simultan cu tonul , înecându-l și se termină după Secțiunea Boli ale sistemului circulator tonuri Datorită absenței unei "perioade de supape închise", ton în partea de sus este slăbită și, uneori, chiar dispare cu deficiență severă Un alt semn auscultator este apariția în vârful unui al -lea ton patologic, din cauza fluctuațiilor pereților ventriculului stâng atunci când se primește o cantitate crescută de sânge din atriu (pe FCG este la cel puțin , sec distanță de al -lea) şanţ) Odată cu dezvoltarea hipertensiunii pulmonare, peste artera pulmonară apare un accent de tonuri, mai puțin pronunțat decât la stenoza mitrală În etapele ulterioare ale defectului, un examen obiectiv evidențiază semne de stagnare în circulația pulmonară și sistemică Pentru a confirma diagnosticul și a determina tactica de tratament, este necesar să se efectueze o serie de studii instrumentale care să permită verificarea diagnosticului (Tabelul ) Tabelul Diagnosticul instrumental al insuficienței mitrale • Modificări ECG: semne de hipertrofie a ventriculului pulmonar, abaterea axei electrice a inimii spre stânga; cu apariția hipertensiunii pulmonare, semne de hipertrofie ventriculară dreaptă, diverse aritmii cardiace; fig ; • Modificări ale FKG (la vârful suflu sistolic, ton slăbit); • Modificări cu raze X la nivelul inimii (o creștere a dimensiunii inimii din cauza părților stângi și apoi drepte ale inimii, semne de stagnare în cercul mic; simptom de expansiune sacadată a atriului stâng al "balancei" în timpul sistolei ventriculare;deviaţia esofagului contrastat de-a lungul unui arc cu rază mare) Fig ; • Modificări ale ecocardiografiei (hipertrofie și dilatare a ventriculului stâng și atriului stâng, amplitudine de mișcare crescută a septului interventricular, calcifiere valvulară) și ecocardiografie Doppler (detecția regurgitației prin orificiul mitral) Complicațiile insuficienței mitrale depind de severitatea și stadiul defectului și nu sunt la fel de frecvente ca în cazul stenozei mitrale Cele mai semnificative complicații sunt hemoptizia, crizele de astm cardiac, fibrilația atrială, mai rar tromboembolismul În acest sens, prognosticul pentru insuficiența valvei mitrale este mult mai bun decât pentru stenoza mitrală Depinde de severitatea tulburărilor anatomice și a tulburărilor hemodinamice asociate, cursul procesului reumatic Studiile arată că, în medie, după începerea observării la dispensar, % dintre pacienți vor supraviețui după ani, iar % până la ani Capitolul Fig Semne ECG de hipertrofie a stomacului stâng (S profund în Vt și R ridicat în V ) și atriul stâng (P larg) Fig Modificări caracteristice ale radiografiei inimii în insuficiența mitrală (configurația mitrală a inimii, mărirea părților stângi și drepte ale inimii) DIAGNOSTIC DIFERENTIAT Datorită importanței practice mari și a diferitelor tactici chirurgicale, insuficiența mitrală și stenoza mitrală necesită un diagnostic diferențial precis Diagnosticul incorect duce la intervenții nejustificate, inutile, pe care pacientul nu le poate suporta Principalele semne de diagnostic diferențial ale defectelor mitrale sunt prezentate în Figura În plus, insuficiența mitrală necesită diagnostic diferențial cu afecțiuni precum stenoza aortică tricot- Galdel Boli ale sistemului circulator insuficiență spidal, praf de pușcă congenital (defect septal atrial și ventricular, coarctație aortică, stenoză de arteră pulmonară), prolaps de valvă mitrală Deja o cunoaștere a principalelor caracteristici ale zgomotului sistolic în aceste stări permite, în majoritatea cazurilor, efectuarea cu precizie a diagnosticului diferențial Insuficiență mitrală stenoza mitrala I OS II Suflu sistolic Trăsături caracteristice Insuficiență mitrală Stenoză mitrală Dificultăți de respirație Mai puțin severă, apare târziu Severă, apare devreme Cowoptizia Rareori Des Edem pulmonar Rareori Des Insuficiență circulatorie Apare târziu Apare devreme Apex bate Întărită, deplasată la stânga Nedeplasată Ventriculul stâng Semnificativ mărit Nu este mărit Atriul stâng Semnificativ mărit, pulsatoriu Moderat mărit Ventriculul drept Nu este mărit Mărit ton peste partea superioară Suflu apex Sistolic Diastolic Ritm în trei termeni Fără caracteristică Orez Diferențele de diagnostic diferențial ale defectelor mitrale Deci, cu insuficiența tricuspidiană, murmurul sistolic se aude mai bine în stânga la baza sternului și crește odată cu inhalarea (simptomul Rivero-Carvallo), însoțit de un puls venos sistolic la nivelul gâtului, pulsația sistolica a ficatului (simptomul lui Friedreich) ) si gipsrtrofia inimii drepte Odată cu stenoza gurii aortice, se aude un suflu sistolic aspru în al doilea spațiu intercostal din dreapta sternului și este efectuat la arterele carotide, iar pe FCT are un caracter "romboid" Cu un defect între ^ Capitolul Suflu sistolic kgbom pereporki continuă pe tot parcursul sistolei, cu toate acestea, este localizat nu la vârf, ci în - spații intercostale în apropierea sternului O astfel de condiție patologică precum malformația valvei mitrale necesită o descriere mai detaliată Aceasta nu este o boală de inimă reală, ci un fel de disfuncție a valvei mitrale, în care unul sau ambele foițe în timpul sistolei ventriculare se transformă în cavitatea atriului stâng și, prin urmare, poate apărea o ușoară insuficiență mitrală Introducerea ecocardiografiei în practica clinică a făcut posibilă stabilirea faptului că prolapsul valvei mitrale apare la aproximativ % din populația populației Conform teoriei valvulare, prolapsul are loc ca urmare a degenerării mixomatoase și a scăderii densității structurilor de colagen ale valvei, în urma căreia rezistența sa mecanică scade și foile încep să se transforme în atriul stâng chiar și în condiții normale presiune în ventriculul stâng În favoarea teoriei valvulare, mărturisește prezența prolapsului la pacienții cu boli congenitale ale țesutului conjunctiv (sindroame Marfan, Down, Shsreshevsky-Turner) Conform teoriei miocardice, prolapsul valvei mitrale este secundar și apare ca urmare a scăderii tonusului miocardului ventriculului stâng și a mușchilor papilari, care poate fi observată în boala coronariană, cardiomiopatie, distrofie miocardică În cele mai multe cazuri, prolapsul valvei mitrale este asimptomatic și este detectat numai în timpul examinării țintite a pacienților Un semn tipic este un tablou auscultator sub forma unui clic sistolic (click) și un suflu sistolic târziu Mărirea granițelor inimii și tulburările hemodinamice, de regulă, nu sunt detectate Diagnosticul este confirmat de FCG și verificat prin ecocardiografie, în timpul căreia se determină deplasarea sistolică și lăsarea uneia sau două cuspizi ai valvei mitrale în cavitatea atriului stâng sub forma unui "hamac" Cursul și prognosticul valvei mitrale prolapsul în marea majoritate a cazurilor sunt favorabile, dar uneori se pot complica diverse aritmii TRATAMENT Terapia medicamentosă vizează în primul rând tratamentul bolii de bază (reumatism, endocardită bacteriană), precum și corectarea aritmiilor cardiace și a tulburărilor hemodinamice conform metodelor general acceptate În stadii avansate, insuficiența mitrală este severă, reprezentând o amenințare directă pentru viața pacienților În astfel de cazuri, tratamentul conservator este ineficient și principalele speranțe sunt puse pe metodele chirurgicale - înlocuirea valvei mitrale (cea mai des folosită proteză cu bilă este tipul Starr-Edwards) Mortalitatea în astfel de operații, efectuate sub bypass cardiopulmonar, este destul de mare - de la la % Acest lucru se datorează faptului că majoritatea pacienților vin la operație în stadiul potrivit Secțiunea Boli ale sistemului circulator insuficiență ventriculară, când există deja modificări distrofice profunde în miocard, ficat și alte organe, dar riscul de intervenție chirurgicală este încă mai mic decât riscul bolii în sine STENOZA AORTICĂ Defectele valvelor aortice in frecventa ocupa locul dupa cele mitrale În acest caz, stenoza aortică reprezintă până la % din toate defectele cardiace dobândite ICD-X: stenoza aortica: Reumatice Nereumatice (cu clarificarea etiologiei) CLASIFICARE În funcție de severitatea manifestărilor clinice, se disting următoarele etape ale stenozei aortice (tabelul ): Tabelul Clasificarea stenozei aortice • Etapa - compensare integrală, manifestată doar prin auscultație; la ecocardiografie, gradientul de presiune pe valvă este de - mm Hg; tratamentul chirurgical nu este indicat; • Stadiul - insuficiență circulatorie latentă (respirație scurtă, amețeli cu activitate fizică inadecvată, alături de date auscultatorii, apar semne de hipertrofie ventriculară stângă); la ecocardiografie, gradientul de presiune pe valvă este de până la mm Hg; este indicat tratamentul chirurgical; • Stadiul - insuficiență coronariană relativă (durere anginoasă, scurtarea progresivă a respirației, leșin în timpul efortului fizic, hipertrofie severă a ventriculului stâng, semne ECG de insuficiență coronariană); la ecocardiografie, gradientul de presiune pe valvă este peste mm Hg; este indicat tratamentul chirurgical; • Stadiul - insuficiență ventriculară stângă severă; pe ecocardiografie - un gradient de presiune semnificativ pe valvă; problema tratamentului chirurgical se decide individual; • Etapa a -a - terminal; tratamentul chirurgical nu este indicat ETIOLOGIE ȘI PATOGENEZĂ Stenoza aortică dobândită apare cel mai adesea pe baza valvulitei reumatice, în care valvulele cresc împreună la margini, se deformează, se îngroașă, iar în ele se depun adesea săruri de calciu mai rar Capitolul acest defect este cauzat de calcificarea valvei aterosclerotice și de endocardita bacteriană Tulburările hemodinamice și modificările rezultate ale stenozei aortice sunt prezentate schematic în Figura Valva aortică este formată din cuspizi semilunari care se atașează de inelul aortic fibros Direct deasupra valvelor aortice în secțiunea inițială a aor~ei există trei prelungiri - sinusurile Valsalva, în care foile valvulare sunt "plasate" în timpul expulzării sângelui din ventricul În timpul diastolei, mișcarea inversă a sângelui determină închiderea valvelor și umplerea sinusurilor În sinusurile drepte și stângi, arterele coronare pleacă de la aortă, respectiv, foilele valvelor aortice sunt definite ca coronare drepte și stângi, precum și posterioare necoronare În mod normal, aria orificiului aortic este de aproximativ cm Manifestările hemodinamice ale stenozei aortice apar atunci când aria orificiului scade la , - , cm , iar dimensiunea sa critică este de aproximativ , cm O scădere a volumului minute al circulației sanguine apare atunci când deschiderea supapei este îngustată cu %, dar chiar și - % din valoarea sa normală este încă compatibilă cu viața Tulburările hemodinamice sunt cauzate de o dificultate progresivă în trecerea sângelui din ventriculul stâng la aortă în timpul sistolei Dacă în timpul sistolei, în condiții normale, presiunea în ventriculul stâng și aorta este aproape aceeași, atunci cu stenoza orificiului aortic, presiunea intraventriculară crește brusc și apare un gradient de presiune pe valvă, care poate atinge valori semnificative - mm Hg Gradul de creștere a presiunii intraventriculare este proporțional cu gradul de îngustare a orificiului aortic O creștere a presiunii în cavitatea ventriculară în combinație cu o prelungire a sistolei ventriculare stângi sunt mecanisme compensatorii care măresc rata de trecere a sângelui prin orificiul aortic îngust Ca urmare a activității crescute a ventriculului stâng, apare o hipertrofie pronunțată a ventriculului stâng, datorită căreia se asigură un nivel normal de accident vascular cerebral și volume de sânge minute pentru o lungă perioadă de timp Masa inimii la pacienții cu stenoză aortică este în unele cazuri de - ori mai mare decât valoarea normală Pe măsură ce rezervele miocardice sunt epuizate, se dezvoltă dilatația tonogenă și apoi miogenă cu creșterea presiunii telediastolice, ceea ce duce la o insuficiență relativă a valvei mitrale (așa-numita "mitralizare" a defectului) și la stagnarea sângelui în atriul stâng, urmată de hipertensiune pulmonară "pasivă" (venoasă) Curând se alătură și insuficiența ventriculară dreaptă, a cărei apariție este facilitată de modificările degenerative ale miocardului ventriculului drept, îndeaproape asociate cu stânga Secțiunea Boli ale sistemelor / aparatului circulator STENOZA AORTICĂ Pulsus parvus et tardus TA sistolică scăzută și TA pulsului Insuficienţă cerebrală V, : • ameţeli, ■F pierderea cunoştinţei Paloare Dispneea Hipertensiune pulmonara Tremur sistolic în spațiul intercostal - Edem Insuficiență ventriculară dreaptă Expansiunea poststenotică insuficiență coronariană obstrucție a fluxului sanguin Hipertrofia și dilatarea ventriculului stâng Insuficienta cardiaca V Vasoconstricție periferică ajută la susținerea- Hipertrofia ventriculară stângă și creșterea tensiunii arteriale dilatație postenostică venoasă M aorta ascendentă Bătaia Apex întărită, deplasată la stânga Orez Tulburări hemodinamice și manifestări clinice în stenoza aortică O trăsătură distinctivă a hemodinamicii în stenoza aortică este insuficiența pronunțată a circulației coronariene, care apare din mai multe motive: implicarea în procesul patologic al spațiului perivalvular și orificiile arterelor coronare, apariția unui efect injector (aspirarea sângelui din arterele coronare conform principiului unei pompe cu jet de apă atunci când sângele iese în aortă cu viteză mare de la o deschidere îngustă a valvei), inconsecvențe în fluxul sanguin coronarian la o masă mare de miocard hipertrofiat MANIFESTĂRI CLINICE ŞI DIAGNOSTIC Capacitățile compensatorii semnificative ale ventriculului stâng, care poartă povara principală în stenoza aortică, determină cursul său asimptomatic pe termen lung În unele cazuri, pacienții învață despre o stază pronunțată Capitolul nasul gurii aortei întâmplător în timpul examinărilor preventive Tabelul prezintă principalele manifestări clinice ale stenozei aortice Tabelul Manifestări clinice ale stenozei aortice Manifestări subiective: • Dificultăți de respirație cu exerciții neadecvate • Amețeli și leșin (asociate cu insuficiență cerebrovasculară) • Dureri anginoase • Greutate în hipocondrul drept și tumefiere Simptome obiective: • Piele palidă sau cianoză • Pulsus parvus el tardas • Tremur sistolic peste aorta la palpare • Deplasarea prin percuție a marginii inimii spre stânga • Unele scăderi ale tensiunii arteriale sistolice și creșterea tensiunii arteriale diastolice Manifestări auscultatorii: • Suflu sistolic aspru peste aorta cu maxim în al -lea spațiu intercostal din dreapta, caracter crescător-descrescător, bine efectuat pe artera carotidă • Slăbirea a sunete peste aortă Primele plângeri sunt de obicei asociate cu inadecvarea volumului minut al circulației sanguine la creșterea sarcinii Printre acestea, este necesar să se evidențieze oboseala crescută, amețelile și leșinul asociate cu insuficiența circulatorie cerebrală, precum și durerile anginoase Pe măsură ce contractilitatea ventriculului stâng scade, apare dificultăți de respirație cu exerciții inadecvate sau în repaus, atacuri de astm cardiac și adesea edem pulmonar În stadiile ulterioare ale defectului, există greutate și durere în hipocondrul drept, edem periferic, rezultat din decompensarea ventriculului drept La examinare, pacientul poate evidenția paloare a pielii (ca urmare a scăderii debitului cardiac și a vasospasmului pielii) sau cianoză În cazul stenozei severe, există o tendință de scădere a presiunii arteriale sistolice și pulsului, pulsus parvus et tardus (cu umplere redusă și creștere lentă a undei pulsului) Bătaia apexului este întărită și deplasată spre stânga și uneori în jos La palparea toracelui deasupra aopiei, este adesea posibil să se determine tremurul sistolic din cauza turbiilor de sânge în timpul trecerii prin orificiul aortic îngust Matitatea cardiacă de percuție se deplasează spre stânga și în jos, drept urmare talia cardiacă (unghiul dintre atriul stâng și ventriculul stâng) este accentuată Secțiunea Boli ale sistemului circulator Semnul auscultator cardinal al stenozei aortice este un suflu sistolic aspru "răzuitor" cu epicentru în al -lea spațiu intercostal pe partea dreaptă a sternului sau în punctul Botkin Zgomotul este bine condus pe arterele carotide și subclaviere, are un caracter crescător-descrescător (crescendo-decrescendo), drept urmare are un aspect caracteristic "în formă de diamant" pe FCG Sunt necesare studii instrumentale pentru a confirma diagnosticul Pe ECG cu stenoză severă, există semne de hipertrofie și supraîncărcare sistolică a ventriculului stâng, adesea - manifestări de insuficiență coronariană (unde T negative în I-II și derivații toracice stângi) Semnele caracteristice stenozei aortice pot fi obținute cu sfigmografia arterei carotide - o încetinire a creșterii undei de puls cu apariția unor crestături pe partea ascendentă și pe apex ("pieptene de cocoș") și netezite! yu val dicrotic Deoarece suflul în stenoza aortică este crescendo-decrescendo, are un aspect caracteristic "în formă de diamant" pe FCG Datorită rigidității și mobilității reduse a valvelor semilunare și scăderii presiunii în aortă, tonul slăbește sau dispare complet, tonul poate fi slăbit sau bifurcat (Fig ) Suflu sistolic aspru în formă de romb peste aortă, divizare paradoxală sunete Fig Modificări ECG, PCG și sfigmogramă în stenoza aortică Capitolul Radiografia a evidențiat o creștere a ventriculului stâng fără dilatare pronunțată, extinderea aortei ascendente și calcificarea valvelor aortice Inima ia forma unei "rățe așezate" În etapele ulterioare, crește și ventriculul drept Ecocardiografia evidențiază cuspizi denși calcifiați cu scăderea gradului de deschidere a acestora, hipertrofie a pereților ventriculului stâng Cu ajutorul dsplerechocardiografiei se calculează gradientul de presiune între ventriculul stâng și aortă (Fig ) Fig ecocardiografie în stenoza aortică (AC - valva aortica; valva mitrala VM; LV - ventriculul stang; LA - atriul stang; VZhP - sept ventricular; ZSLV - peretele posterior al ventriculului stang) b) Ecocardiografia Doppler diagnostichează îngustarea orificiului aortic Pentru a determina gradientul de presiune pe valvă și pentru a rezolva problema intervenției chirurgicale în cazurile de stenoză severă? efectuează cateterizarea și sondarea cavităților inimii Stenoza aortică este considerată eritematoasă dacă gradientul presiunii sistolice la nivelul valvei aortice este mai mare de mmHg Semnele instrumentale ale stenozei aortice sunt rezumate în Tabelul Secțiunea Boli ale sistemului circulator Curgere Datorită capacității mari de compensare a ventriculului stâng, plângerile la pacienți apar destul de târziu Destul de des perioada asimptomatică durează - ani Cu toate acestea, odată cu apariția simptomelor subiective, starea pacienților se deteriorează destul de repede: din momentul apariției dificultății de respirație, speranța de viață este în medie de - ani, dureri anginoase - - ani, leșin în timpul exercițiilor - - ani Cu un gradient de presiune pe valvă de mm Hg fără intervenție chirurgicală, aproape toți pacienții mor în decurs de ani Nu există complicații caracteristice stenozei aortice Când apare decompensarea ventriculului drept, majoritatea pacienților nu supraviețuiesc perioadei de ani Tabelul Semne instrumentale ale stenozei aortice • ECG: semne de hipertrofie și supraîncărcare sistolică a ventriculului stâng, manifestări de insuficiență coronariană (unde T negative în T- și derivații toracice stângi); • FCG: suflu sistolic în formă de romb cu maxim pe aorgă; • Radiografie: mărirea ventriculului stâng fără dilatare pronunțată, dilatarea aortei ascendente, calcificarea valvelor; • Echo-KG: detectarea foliolelor dense calcifiate, scăderea gradului de dezvăluire a acestora • Cateterizarea și sondarea cavităților inimii: pentru a determina gradientul de presiune pe valvă și a decide operația TRATAMENT Tratamentul radical al stenozei orificiului aortic este înlocuirea chirurgicală a valvei aortice Până la іaniya: % din normă • Reducere semnificativă a volumului și fracției de ejecție (EF mm • Hipotensiune arterială în timpul efortului • Ischemie miocardica • Inducerea tahicardiei gastrice prelungite cu EPS (cu studiu electrofiziologic) Mecanica morții: • Aritmii ventriculare ( % dintre pacienţi) - * fibrilaţie ventriculară • Fibrilatie atriala ( % dintre pacienti) - accident vascular cerebral, insuficienta cardiaca, colaps hemodinamic • Ischemie miocardică -> infarct miocardic • Colapsul hemodinamic -> vasodilataţie periferică în timpul efortului • Bradicardie (disfuncție a nodului sinusal, conducere AV) -> asistolie • Fibroza miocardică -> insuficiență cardiacă TRATAMENT Principiile de bază pentru tratamentul cardiomiopatiilor sunt prezentate în Tabelul - În cardiomiopatia dilatativă, tratamentul are ca scop reducerea efectelor insuficienței cardiace congestive, eliminarea aritmiilor cardiace și prevenirea tulburărilor tromboembolice Având în vedere natura sistolică a insuficienței cardiace congestive, principalul Capitolul mijloacele de tratament sunt diureticele, medicamentele cardiotonice și vasodilatatoarele periferice Tabelul Criterii de diagnostic și prognostic în RCMP Clinica: • Dificultăți de respirație • Edem periferic • Durere retrosternală atipică • Bătăi inimii • Semne clinice de insuficienta cardiaca • Umflarea venelor gâtului • Suflu sistolic de regurgitare mitrală sau tricuspidiană Diagnosticare: ECG: • Fibrilatie atriala • Anomalii ale segmentului ST și undei T Raze x la piept: • În stadiile incipiente - normal, • tardiv - cardiomegalie, congestie pulmonară, revărsat pleural, calcificare pericardică EchoCG (Doppler-EchoCG): • Absența dilatației și hipertrofiei ventriculare • Dilatarea ambelor atrii • Funcția ventriculară stângă păstrată • Insuficiență mitrală și tricuspidiană moderată • Raport crescut între umplerea timpurie și umplerea târzie (E/A > ) • Viteza crescută a fluxului mitral ( %), lupus eritematos sistemic ( %); • Procese autoimune (leziuni): sindrom Dressler postinfarct ( - %), sindrom postpericardiotomie ( - zile după operație) ( bpm + Dureri unilaterale ale membrelor inferioare + Durere la palpare de-a lungul venelor profunde și edem unilateral al membrului inferior + *llpu suma - puncte, probabilitatea clinică de PE este scăzută - - intermediar, > - ridicat Secțiunea Boli ale sistemului circulator Studiul compoziției gazelor din sânge Cu PE masivă, poate fi detectată dezvoltarea hipoxemiei, hipocapniei și alcalozei respiratorii Diagnosticul instrumental Electrocardiografie Modificările acute ale ECG sunt cel mai adesea observate și corectate odată cu severitatea PE reflectând supraîncărcarea acută a inimii drepte și hipertensiunea pulmonară (Tabelul , Fig ) Tabelul Modificări ECG caracteristice PE • Apariția unei unde Q în derivația III, o creștere simultană a amplitudinii undei S în derivația și o undă T negativă în derivația III o (sindromul McJean-White sau sindromul • Apariția undelor T simetrice negative în derivațiile V-V,; • Ridicarea segmentului ST în derivațiile III, aVF, aVR și Vf-V ; • Blocarea piciorului drept al fasciculului de His; • P-pulmonale; • Deplasarea zonei de tranziție la stânga către derivațiile V -V; • Tahicardie sinusala si/sau alte aritmii (fibrilatie/flutter atrial, extrasistole etc ) Orez Sindrom S, - Q, fl, undă T negativă în derivațiile III și Vp, undă T netezită în compartiment și VX bifazic - blocarea incompletă a fasciculului drept al fasciculului His în PE După tratamentul eficient al PE și normalizarea presiunii în LA, severitatea acestor fenomene scade rapid și dispar Trebuie remarcat faptul că la - % dintre pacienții cu TEIIA, este posibil să nu existe deloc modificări ECG În plus, toate aceste semne ECG nu sunt specifice Capitolul PE, deoarece acestea pot fi înregistrate în alte boli însoțite de simptome de supraîncărcare hemodinamică acută a pancreasului Radiografia organelor toracice Destul de rar, este posibil să se identifice semnele clasice ale infarctului pulmonar - o umbră în formă de pană în câmpul pulmonar, baza îndreptată spre pleura (simptomul lui Hampton) (Fig ) Cu toate acestea, din cauza infiltrării țesutului pulmonar din jurul zonei de infarct, întunecarea capătă adesea o formă rotunjită sau neregulată Orez Umbră în formă de pană în lobul mijlociu cu infarct pulmonar drept În cele mai multe cazuri, PE este însoțită de apariția pe radiografie a unor semne radiologice nepermanente și nespecifice Cele mai specifice sunt simptomele corului pulmonar acut: creșterea inimii drepte, expansiunea venei cave superioare, bombarea conului pulmonar de-a lungul conturului stâng al umbrei cardiace Un semn frecvent este o creștere a dimensiunii LA centrală Sărăcirea modelului pulmonar (simptomul Westermark) este un semn specific, dar relativ rar al emboliei pulmonare (detectat în nu mai mult de % din cazuri), indicând o embolie LA masivă O poziție ridicată și inactivă a cupolei diafragmei în zona afectată a plămânului este observată în % din cazuri, cel mai probabil din cauza încrețirii reflexe a plămânului ca răspuns la embolism În dezvoltarea acestui sindrom pot fi implicați și alți factori: afectarea pleurei diafragmatice, aportul redus de sânge a segmentului sau lobului afectat, creșterea volumului hepatic, efect reflex asupra nervilor frenici și recurenți, scăderea volumului pulmonar ca urmare a apariţiei atelectaziei şi infiltratelor inflamatorii Atelectazia discoidă a plămânilor precede de obicei dezvoltarea infarctului pulmonar se infiltrează țesutul pulmonar Secțiunea Boli ale sistemelor, circulația sângelui adesea bilateral, caracteristic pneumoniei de infarct și poate fi însoțit de revărsat pleural La un număr de pacienți poate fi detectat un semn de stagnare a circulației pulmonare Rădăcinile plămânilor pot fi extinse datorită creșterii presiunii în LA proximal de locul ocluziei acestuia Emcarioarafie Un studiu ecocardiografic permite evaluarea neinvazivă în timp real a mărimii și mișcării structurilor cardiace, obținerea caracteristicilor hemodinamicii intracardiace și determinarea presiunii în camerele inimii și LA Un studiu ecocardiografic în PE permite, de asemenea, excluderea unui număr de boli care au simptome clinice similare și pot fi cauza hipertensiunii pulmonare acute: infarct miocardic, insuficiență cardiacă acută decompensată, miocardită acută, pericardită, anevrism de aortă disecție etc În ciuda acestui fapt, importanța acestei metode nu trebuie supraestimată, deoarece în multe cazuri la pacienții cu PE, modificările nu pot fi detectate în timpul ecocardiografiei Principalele modificări ale ecocardiografiei în PE se referă la partea dreaptă a inimii (Tabelul ) Tabelul Semne ecoCG de embolie pulmonară • Hipokinezia și dilatarea pancreasului; • Mișcarea paradoxală a unui despărțitor interventricular - • Regurgitarea tricuspidiană; • Absenţa/reducerea colapsului inspirator al venei cave inferioare; • dilatarea LA; • Semne de hipertensiune pulmonară; • Tromb în cavitatea atriului și ventriculului drept; • Poate prezenta revărsare pericardică, șuntare de la dreapta la stânga a sângelui prin foramenul oval deschis Utilizarea modurilor de studiu Doppler crește capacitățile de diagnosticare a ecocardiografiei, care este deosebit de informativă în ceea ce privește determinarea gradului de hipertensiune pulmonară Înregistrarea Doppler a vitezei fluxului în LA permite nu numai calitativ, ci și cantitativ să se evalueze severitatea hipertensiunii pulmonare, să se determine presiunea medie în LA Cu toate acestea, severitatea regurgitării tricuspidiene este de cea mai mare importanță pentru depistarea hipertensiunii pulmonare Utilizarea unui jet de regurgitare tricuspidiană stă la baza determinării neinvazive a presiunii sistolice în AL, după amploarea căreia se disting următoarele grade de hipertensiune pulmonară: ) hipertensiunea moderată corespunde presiunii sistolice în AL, care este - mm Hg; ) hipertensiune arterială semnificativă - - mm Hg; ) hipertensiune arterială severă - > mm Hg Viteza jetului de regurgitare pe foile supapei PA poate fi, de asemenea, utilizată pentru a calcula presiunea finală diastolică în LA Embolie pulmonară K- Cateterizarea inimii drepte Cateterismul PA oferă cele mai precise și complete informații despre tulburările hemodinamice din IVS în părțile drepte ale inimii Metoda face posibilă măsurarea presiunii în LA, partea dreaptă PZh, măsurați presiunea în atriul stâng în funcție de presiunea de captare în LA (PA), determinați rezistența vasculară pulmonară, ejecția ser-rgchnіi (prin metoda hermodiluției) și saturația sistemului venos mixt cu oxigen Pentru cateterizarea LA, se folosește un cateter Swan-Ganz, care este echipat cu un balon și un termistor Cateterul este introdus printr-una dintre venele ventrale în vena cavă și în atriul drept Aici balonul este umflat și cateterul este trecut în pancreas și apoi în LA, unde este avansat până la punctul de înțepare Poziția cateterului este determinată de forma curbei de presiune, iar dacă aceasta nu reușește, atunci radiografic Cateterizarea LA face posibilă identificarea tulburărilor hemodinamice și determinarea gradului de severitate a acestora în PE În cazuri tipice, sunt detectate o creștere a presiunii în atriul drept, o creștere a presiunii medii în LA, o scădere a indicelui cardiac, PAWP normal și o creștere a rezistenței vasculare pulmonare Scintigrafie pulmonară de ventilație-perfuzie Rolul cheie în diagnosticul PE este jucat de scintigrafia pulmonară de ventilație-perfuzie (VPSL), care este o combinație între un studiu cu radionuclizi a tulburărilor de ventilație pulmonară regională (pneumoscinti-rafie) și perfuzia pulmonară (pulmonoscinti-rafie) Tehnica pulmonoscintigrafiei de perfuzie cu administrare intravenoasă de microsfere de albumină marcate cu mTc este de cea mai mare importanță Un criteriu pe termen înalt pentru PE este o lipsă segmentară a fluxului sanguin în plămâni, care nu este însoțită de modificări ale ventilației în acest segment și modificări la o radiografie toracică simplă În absența unei segmentări stricte și a multiplicității defectelor de perfuzie pe speechtigrame, probabilitatea de a diagnostica PE este medie În astfel de cazuri, este necesar un diagnostic diferențial între pneumonie, atelectazie, tumoră, tuberculoză și alte boli pulmonare De regulă, angiopulmonografia este necesară pentru a stabili diagnosticul Dacă rezultatele scintigrafiei pulmonare de perfuzie sunt normale, atunci probabilitatea de PE este scăzută și scintigrafia de ventilație nu este recomandabilă Monografia Angiopulse este o metodă de referință pentru diagnosticul PE, care constă în introducerea unui agent de contrast direct în patul vascular pulmonar Metoda face posibilă obținerea de informații maxime despre starea anatomică și funcțională a vaselor pulmonare Există criterii angiografice specifice și specifice cazului pentru PE (Tabelul ) Sensibilitatea angiopulmonografiei în diagnosticul PE este de aproximativ %, iar specificitatea este de - % Tomografia computerizată (CT) În ultimii ani, în diagnosticul PE, CT spiralat cu administrare intravenoasă de raze X este din ce în ce mai utilizat Secțiunea Boli ale sistemului circulator un preparat de încredere care permite obținerea unei imagini de înaltă calitate a vaselor pulmonare și determinarea localizării exacte a tromboembolismului Metoda permite nu numai confirmarea diagnosticului de HELA dar și pentru a obține informații despre boli alternative În plus, atunci când se efectuează CT, este posibil să se obțină informații spumoase despre dimensiunea și funcția pancreasului inimii Tabelul Criterii angiografice pentru PE Criterii angiografice specifice: Un defect de umplere a lumenului vasului este cel mai tipic semn angiografic al PE Obstrucția completă a vasului (amputația vasului, ruperea contrastantului acestuia) Cu PE masivă, acest simptom la nivelul arterelor lobare se notează în % din cazuri, mai des (în %) este detectat la nivelul arterelor lobare, distal de tromboembolul situat în LA principal Criterii angiografice nespecifice: Extinderea aeronavei principale Reducerea numărului de ramuri periferice contrastate (simptomul unui copac mort sau tăiat) Deformarea modelului pulmonar Absența sau întârzierea fazei venoase de contrast Angiografie prin rezonanță magnetică (MRA) Importanța MRA pulmonară în diagnosticul emboliei pulmonare nu a fost încă determinată cu precizie Cu toate acestea, în comparație cu angiografia și CT, metoda are o serie de avantaje: oferă o vizualizare mai bună a vaselor de sânge, se efectuează fără iradierea pacientului și introducerea unui agent de contrast, practic nu provoacă complicații și permite evaluarea dimensiunii și funcția ventriculilor inimii MRA poate fi utilizată la pacienții cu insuficiență renală, cu intoleranță la substanțele radioopace Diagnosticul trombozei venoase profunde a extremităților inferioare (TVP) După cum sa menționat deja, trombii din venele profunde ale extremităților inferioare sunt sursa PE în % din cazuri Prin urmare, diagnosticul TVP în cazul PE suspectat este important, deoarece prezența unui tromb în venele extremităților inferioare justifică utilizarea terapiei anticoagulante și reduce necesitatea unor studii suplimentare (în special, invazive) Semnele clinice precoce ale TVP sunt prezentate în Tabelul Există o scară pentru estimarea probabilității de a avea GV (Wells PS, ) pe baza semnelor de prognostic principale și suplimentare, inclusiv a datelor anamnestice clinice și a rezultatelor unei examinări obiective (Tabelele , ) Capitolul Tabelul Semne clinice precoce ale TVP • Durere spontană la nivelul piciorului și piciorului, agravată de mers; • Apariția durerii în mușchii gambei în timpul flexiei dorsale a piciorului (simptomul Homans); • Durere locală la palpare de-a lungul venelor; • Umflarea unilaterală a piciorului, piciorului și coapsei, care este detectată atunci când este privită în poziția orizontală și verticală a pacientului Tabelul Semne prognostice pentru a determina probabilitatea testelor încrucișate a prezenței TVP Principalele semne pronostice: • Cancer (tratament curent; ultimele luni; îngrijiri paliative); • Paralizie, pareze, imobilizare recentă a extremităților inferioare cu un bandaj de ipsos; • Boală recentă cu repaus la pat pentru mai mult de zile și/sau intervenție chirurgicală majoră în ultimele săptămâni; • Dureri locale de-a lungul venelor profunde; • Umflarea coapsei și a piciorului inferior (trebuie măsurată circumferința); • Circumferința tibiei edematoase, măsurată la cm sub condilul tibial, este cu cm mai mare decât circumferința tibiei neafectate; • Predispoziție familială pronunțată la TVP (prezența TVP în anamneză la sau mai multe rude apropiate) Semne prognostice suplimentare: • Traumă recentă (mai puțin de de zile) la un membru edemat; • Edemul, la apăsare pe care se formează o fosă, este detectat doar pe membrul afectat; • Expansiunea nevaricoasa a venelor superficiale se observa doar pe membrul afectat; • Stați într-un spital în ultimele luni; • Eritem Trebuie remarcat faptul că semnele clinice distincte ale DVT ale extremităților inferioare sunt detectate numai la % dintre pacienții cu rezultate confirmate ale flebografiei și studiilor cu radionuclizi În % din cazuri, TVP este asimptomatică Prin urmare, studiile instrumentale ale venelor extremităților inferioare sunt obligatorii pentru toți pacienții cu hipotiroidism Secțiunea Boli ale sistemului circulator viziunea TELA În prezent, principala metodă de diagnosticare a T B este ultrasunetele cu dopplerografia venelor extremităților inferioare Tabelul Pretest probabilitatea de a avea TVP Ridicat ( % sau mai mult): • Prezența a sau mai multe caracteristici principale și absența unui diagnostic alternativ; • Prezența a sau mai multe caracteristici principale, sau mai multe caracteristici suplimentare, fără diagnostic alternativ Scăzut ( % sau mai puțin): • Prezența uneia principale, - caracteristici suplimentare și diagnostic alternativ; • Prezența unei caracteristici principale și suplimentare și lipsa unui diagnostic alternativ; • Absența semnelor principale, prezența a - semne suplimentare și diagnostic alternativ; • Absența semnelor principale și a diagnosticului alternativ, prezența a - semne suplimentare Moderat ( - %): • Toate celelalte combinații Ecografia venelor extremităților inferioare Angioscanarea cu ultrasunete duplex cu cartografierea culorii fluxului sanguin face posibilă evaluarea stării pereților și a lumenului venelor, a prezenței maselor trombotice în acestea, a caracterului trombului (ocluziv, parietal, flotant), distal și proximal al acestuia limitele, permeabilitatea venelor profunde și perforante și chiar judecă aproximativ durata procesului în funcție de gradul de organizare a trombului și de severitatea infiltratului inflamator [și a țesutului subcutanat Semnele de tromboză în timpul ecografiei venelor extremităților inferioare sunt obstinația pereților venei în timpul compresiei și ecogenitatea crescută în comparație cu sângele în mișcare Criteriile pentru TI B\ urm ale dopplerografiei ultrasonice sunt: absența sau scăderea vitezei fluxului sanguin, absența sau slăbirea fluxului circulator în cazul problemelor respiratorii, creșterea fluxului sanguin atunci când piciorul este comprimat distal față de ședința studiată , apariția fluxului sanguin retroiradial când piciorul este comprimat proximal de segmentul studiat Ecografia poate diagnostica în mod fiabil TVP proximală în prezența simptomelor clinice (specificitate %), dar are o sensibilitate scăzută în detectarea trombozei asimptomatice Un rezultat ecografic normal nu exclude prezența PE, deoarece TVP poate fi detectată numai la - % dintre pacienții cu PE confirmată Capitolul DIAGNOSTIC DIFERENTIAT Polimorfismul pronunțat al simptomelor clinice, absența semnelor specifice ale bolii în studiile publice (ECG, radiografie, parametri de laborator) determină complexitatea diagnosticării PE și necesitatea diagnosticului diferențial cu multe boli Bolile cu care PE trebuie diferențiat sunt prezentate în Tabelul Tabelul Boli pentru diagnosticul diferenţial al PE • IM, angină instabilă; • Pneumonie, bronșită, BPOC în faza acută; • Insuficienta cardiaca; • Astm bronsic; • Pericardita; • Hipertensiune pulmonară primară; • Pneumotorax, fractură costală; • Sindromul Tietze, artralgii si mialgii TRATAMENTUL PACIENȚILOR CU PE Terapia pacienților cu PE trebuie efectuată în conformitate cu starea clinică a pacientului, volumul embolizării, prezența patologiei cardiopulmonare concomitente, nivelul piețelor de necroză miocapd (troponină), precum și gradul de disfuncție a inima dreaptă, care este evaluată pe baza examenului fizic, ECG și EchoCG Pacienții cu risc crescut de evenimente adverse ar trebui să fie supuși terapiei trombolitice sau embolectomiei pentru a restabili permeabilitatea LA principal pe fundalul introducerii heparinei pentru a preveni reembolizarea În același timp, pacienții cu risc scăzut au nevoie doar de terapie anticoagulantă adecvată Intervențiile cu cateter percutanat (proceduri intervenționale) pot fi o alternativă la embolectomia chirurgicală la pacienții cu risc crescut de complicații sau la pacienții cu contraindicații pentru terapia trombolitică terapie trombolitică Terapia trombolitică poate salva viața pacienților cu șoc cardiogen pe fondul '] ELA Dizolvarea fizică a unui tromb care închide lumenul LA principal duce la prevenirea dezvoltării rapide progresive a insuficienței ventriculare drepte și la scăderea eliberării serotoninei și a altor factori neuroumorali care cresc hipertensiunea pulmonară Secțiunea Boli ale sistemului și circulației Terapia trombolitică sistemică contribuie, de asemenea, la dizolvarea cheagurilor de sânge în pelvis și/sau venele profunde ale extremităților inferioare, care pot fi surse de recidivă ELA Pentru terapia trombolitică în PE, pot fi utilizate diferite medicamente fibrinolitice, cum ar fi alteplaza, strsptokinaza și urokinaza În ciuda unor diferențe între diferitele medicamente și regimuri de administrare a acestora în raport cu impactul asupra parametrilor hemodinamici centrali în stadiile incipiente, nu au existat diferențe semnificative între regimurile individuale în ceea ce privește efectul asupra mortalității Conform studiilor recente, introducerea alteplazei ( mg timp de ore) vă permite să obțineți un efect trombolitic și hemodinamic mai rapid decât introducerea urokinazei ( UI kg/h timp de - ore), streptokinazei ( , milioane VIE pentru ore) sau alteplază ( , mg/kg timp de minute) Spre deosebire de infarctul miocardic acut, fereastra terapeutică pentru terapia trombolitică eficientă la pacienții cu EP este mult mai largă și este de până la zile de la debutul simptomelor bolii Această eficacitate se datorează probabil existenței circulației bronșice colaterale Astfel, pacienții cu suspiciune de PE ar trebui să fie considerați potențiali candidați pentru terapia trombolitică dacă apar noi simptome ale bolii cu zile înainte de spitalizare Contraindicațiile absolute și relative ale terapiei trombolitice la pacienții cu PE sunt date în tabel Un medicament trombolitic relativ nou care poate fi utilizat la pacienții cu PE este tsnecteplaza (TNK- PA) Tenectsnlase are o serie de avantaje semnificative față de predecesorii săi, care includ fibricință mai mare, rezistență la inactivare, precum și posibilitatea de administrare intravenoasă în bolus (timp de - s) și dozare pe kg de greutate corporală a pacientului Embolectomie chirurgicală Incidența ridicată a complicațiilor postoperatorii și mortalitatea ridicată a pacienților supuși embolectomiei chirurgicale timp de un număr de ani au limitat utilizarea acestei metode de tratament Cu toate acestea, îmbunătățirea tehnicii de intervenție chirurgicală și a metodelor de sprijin anestezic a făcut posibilă îmbunătățirea oarecum a rezultatelor tratamentului chirurgical În prezent, embolectomia chirurgicală este o metodă de tratare a pacienților cu PE masiv, a pacienților cu contraindicații la terapia trombolitică și, de asemenea, cu ineficacitatea acestora din urmă Prezența unui tromb în inima dreaptă sau neînchiderea foramenului oval în septul interatrial servesc drept criterii suplimentare în favoarea intervenției chirurgicale Rezultatele tratamentului chirurgical sunt mult mai bune dacă acesta poate fi efectuat înainte de dezvoltarea unei scăderi persistente a tensiunii arteriale și/sau a șocului cardiogen Embolectomie percutanată, fragmentare a cateterului și trombectomie Pacienții cu PE au adesea o serie de comorbidități care Capitolul nu au voie să efectueze terapia trombolitică sau îndepărtarea chirurgicală a trombului / (disponibilitatea asistenței chirurgicale non-stop pentru astfel de pacienți în Ucraina, precum și în întreaga lume, este, de asemenea, limitată Singura metodă alternativă de tratament într-o astfel de situație este tromboza cateterului percutanat Tabelul Contraindicații ale terapiei trombolitice la pacienții cu EP Contraindicații absolute • Sângerare internă activă • Hemoragie intracraniană Contraindicații relative • Intervenție chirurgicală majoră, naștere, biopsie de organ sau puncție de vas necompresibil în următoarele zile • AVC hemoragic în ultimele luni • Sângerări gastrointestinale anterioare în ultimele zile • Prejudiciu suferit în ultimele zile • Chirurgie neuro- sau ofi-almologică în cursul lunii următoare • Hipertensiune arterială necontrolată (TAS > mmHg; TAD > mmHg) • Efectuarea resuscitarii cardiopulmonare • Număr de trombocite , s) și deformat • Segmentul ST și unda T sunt discordante cu complexul QRS • Nu există undă P în complexul extrasistolic • Pauza compensatorie completa • Cu extrasistole din ventriculul drept, complexul QRS este deformat de tipul de blocare a piciorului stâng al fasciculului de His; cu extrasistole din ventriculul stâng în funcție de tipul de blocare a piciorului drept al fasciculului de His Tratamentul aritmiei extrasigolice Extrasistole supraventriculare de regulă, sunt bine tolerate de către pacienți și nu necesită tratament special În tratamentul acestora, trebuie să se țină seama de: a) prezența sau absența bolilor cardiace structurale, gradul de risc de apariție a aritmiilor ventriculare care pun viața în pericol; b) toleranta subiectiva la aritmie Capitolul Două extrasistole ventriculare polimorfe Două următorii unul după unul ZhE Fig ECG cu extrasistolă ventriculară În NE simptomatică, tratamentul constă în eliminarea factorilor provocatori, dacă există, și în corectarea patologiei față de care s-au dezvoltat Se recomanda evitarea cafelei, a ceaiului tare alcool, uneori se prescriu sedative Medicamentele antieritmice sunt prescrise numai în cazurile în care pacienții tolerează în mod subiectiv prost extrasistole sau pot provoca atacuri de tahiaritmii paroxistice Principalele indicații pentru numirea ALII în aritmiile extrasistolice sunt prezentate în Tabelul Medicamentele de elecție în tratamentul extrasistolelor supraventriculare severe pe fondul bolilor cardiace structurale fără semne de insuficiență cardiacă sunt antagoniștii de calciu (verapamil și diltiazem), iar medicamentele de rezervă sunt { -blocante (propranolol, atenolol, metoprolol, bisoprolol etc ) Dacă aceste AA eșuează, ele trec la AA de clasa I sau la combinații de AA cu diferite mecanisme de acțiune (Tabelul ) Tratamentul extrasistolei gastrice depinde în primul rând de cauza specifică care a determinat apariția acesteia Cu așa-numitele aritmii "sigure" care nu provoacă tulburări hemodinamice, la persoanele fără semne de afectare organică a inimii din cauza influențelor neuroreflexe, a activității crescute a sistemului simpatoadrenal și a altor influențe care nu reprezintă o amenințare pentru viață, nu există indicatii absolute pentru terapia gntiaritmica Secțiunea Boli ale sistemului circulator Tabelul Indicații pentru numirea LAP cu extrasistolă • O creștere semnificativă a numărului de extrasistole pe fondul unei evoluții progresive a bolii • PVC-uri frecvente, politopice, pereche, de grup și precoce "R pe T", care sunt periculoase în ceea ce privește trecerea la tahicardia ventriculară și fibrilația ventriculară • Aloritmie (bi-, tri-, quadrogeminia), perioade scurte de tahicardie atrială, care sunt însoțite de insuficiență cardiacă • Extrasistolă care apare în bolile care contribuie la dezvoltarea efectelor aritmogene (prolapsul valvei mitrale, sindromul de prelungire a intervalului QT etc ) • Apariția sau creșterea frecvenței extrasistolelor în timpul atacurilor de angină pectorală sau infarctului miocardic • PVC după încetarea tahicardiei ventriculare și a fibrilației ventriculare • Extrasistolă care apare pe fondul căilor de conducere anormale (sindrom WPW etc ) Tabelul Terapie combinată pentru extrasistolă • p-blocant + clasa AA I ІА • p-blocant + amiodarona • amiodarona + disopiramida sau chinidina depozit • amiodarona + propafenonă • verapamil + AAG IA sau clasa B • propafenonă + P-blocant Cu extrasistole ventriculare de gradații înalte care pun viața în pericol, este necesar un tratament medical urgent În astfel de cazuri, alegerea medicamentului se face în funcție de situația clinică Cea mai periculoasă este apariția unor extrasistole ventriculare frecvente în perioada acută a IM În astfel de cazuri, medicamentul de alegere este lidocaina, care se administrează intravenos (sub formă de bolus) de mg, iar apoi pentru a menține efectul prin picurare intravenoasă la o rată de aproximativ mg/oră Se mai folosesc beta-blocante, preparate cu potasiu În cazul extrasistolei ventriculare care nu necesită măsuri urgente, se folosesc de obicei medicamente din clasele ІА, B și : etmozină (în / în - ml soluție , %; în interiorul , - , g de ori pe zi) sau etacizin ( , tone de ori pe zi), amiodarona ( , g de - ori / zi), novocainamidă, disopiramidă, msxytil ( - mg / zi) Tratamentul durează de obicei - săptămâni conform Capitolul cu evoluția bolii de bază, care este cauza aritmiei Criteriul de succes al tratamentului este o scădere a numărului de extrasistole cu % comparativ cu rezultatele inițiale ale monitorizării ECG în aceleași condiții Numirea medicamentelor antiaritmice trebuie combinată cu preparate de potasiu (panangin, asparkam - comprimate de ori pe zi) În cazurile de dezvoltare a extrasistolei ventriculare cu intoxicație digitală, preparatele cu potasiu sunt prescrise intravenos, în combinație cu administrarea intravenoasă de lidocaină, injectarea intramusculară de unitiol și numirea de difenină, dar de tonă de ori pe zi DIAGNOSTICUL ŞI TRATAMENTUL TAHICARDILOR SUPRAVENTRICULARE Tahicardiile supraventriculare au un caracter paroxistic, cu debut și sfârșit brusc, în cele mai multe cazuri un ritm regulat cu o frecvență cardiacă de până la (de obicei - ) pe minut Frecvența ventriculară se potrivește cu cea a ventriculilor (dacă nu există bloc AV concomitent), iar complexele QRS sunt înguste Principalele mecanisme de apariție sunt mecanismul de reintrare, automatismul ectopic și activitatea de declanșare Există două tipuri de epicardie ({tabelul , figura ): monofocală și multifocală Tabelul Semne ECG de tahicardie atrială Tahicardie atrială monofocală • Viteza de contracție atrială - în min • Complexele QRS sunt precedate de complexe atriale (unde P) • Morfologia undei P poate fi diferită, în funcție de locația focarului ectopic • Ferma de complexe QRS, de obicei supraventriculare • Poate avea bloc AV Mobitz sau bloc AV fix ( : , : , : ) cu abandon intermitent al complexelor QRS izolate Tahicardie multifocală atrială • Viteza de contracție atrială mai mare de /min cu cel puțin unde P de morfologie variată • Ritmul este adesea neregulat și confundat cu F I • Intervalul R variază de la contracție la contracție, sunt posibile diferite grade de bloc AV Ra unde l Boli ale aparatului circulator Tahicardia atrială monofocală (NMT) care apare ca urmare a automatismului crescut sau a activității de declanșare a unui focar ectopic situat în atrii Tahicardia atrială monofocală se caracterizează clinic printr-un debut brusc al palpitațiilor, poate apărea adesea la pacienții fără patologie cardiacă și poate fi cauzată de stimularea simpatică (endogenă sau exogenă) și intoxicația cu glicozide ( - % din toate cazurile de PT) PT netratată poate duce la dezvoltarea cardiomiopatiei aritmogene Tahicardie atrială multifocală (MIT) Este cauzată de activitatea ectopică a multor secțiuni ale atriilor Apare la pacienții vârstnici cu insuficiență respiratorie sau cardiacă Motivul principal este hipoxia Spre deosebire de alte aritmii supraventriculare, are un prognostic prost Mortalitatea la pacienții cu MIIT este de - % și depinde în principal de patologia concomitentă MP! rareori cauzează simptome care sunt de obicei asociate cu comorbidități A) b) Figura ECG cu tahicardie multifocală atrială (a - în timpul unui atac; b - restabilirea unui ritm normal) AV-tahicardie violentă Substratul patofiziologic al tahicardiei nodale AV este prezența unei unde de conducere rapidă și lentă în nodul AV În condiții normale, impulsul din atriu se deplasează către ventriculi pe o cale rapidă Tahicardia nodal AV este declanșată de extrasistola atrială, care blochează conducerea anterogradă de-a lungul căii rapide Impulsul este condus către ventriculi de-a lungul căii lente, care rămâne deblocat și se poate întoarce în atrii retrograd pe calea rapidă (mecanismul de reintrare) Această reintrare frecventă și repetitivă duce la tahicardie nodal AV ECG-urile din seria tahicardiei nodul AV sunt prezentate în Tabelul Capitolul Tabelul Criteriile ECG pentru tahicardia nodal AV • Debut brusc și sfârșitul paroxismului • Ritm corect cu ritm cardiac - pe minut • Complexele QRS nu sunt lărgite sau deformate (aberație rar posibilă), de aceeași magnitudine • Undele P nu sunt definite (uneori unde P negative pot fi observate în spatele complexelor QRS în derivațiile , și aVF) Multe tahicardii nodale AV în paroxisme sunt asimptomatice La tineri, simptomele pot include o senzație de palpitații, uneori există slăbiciune generală sau ușoară dificultăți de respirație La pacienții de vârstă matură, în special cu boală coronariană, disfuncție ventriculară stângă sau ateroscleroză cerebrală, se pot dezvolta angina pectorală, semne de insuficiență cardiacă sau insuficiență cerebrovasculară Sincopa este rară AV - tahicardie reciprocă ganglionară Aceasta este tahicardie care implică căi AV accesorii Majoritatea tahicardiilor AV-reciprocate utilizează o cale accesorie de conducere în direcția retrogradă (cale accesorie ascunsă) Astfel, în cele mai multe cazuri, bucla de reintrare se formează prin conducere anterogradă prin nodul AV, excitație a ventriculilor, conducere retrogradă de-a lungul căii accesorii către atrii (conducție ortodoxă) Menstrua se propagă adesea de-a lungul căii accesorii anterogradă, depolarizează ventriculii și revine în atrii prin nodul AV într-o direcție retrogradă (conducție antidromică) Cea mai frecventă tahicardie reciprocă nodale AV este sindromul WPW (Wolf-Parkinson-White), care este asociat cu semnele sale ECG caracteristice (tabelul , figura ) Tabelul Semne ECG ale fenomenului WPW: Scurtarea intervalului PQ ( de ore (sau necunoscută) în absența contraindicațiilor și Secțiunea Boli ale sistemului administrat pentru prevenirea accidentului vascular cerebral Anticoagulantele indirecte sunt prescrise cu - săptămâni înainte și după restabilirea ritmului sub controlul raportului internațional normalizat (INR), care trebuie menținut la nivelul de , - , INR trebuie evaluat o dată pe săptămână de la începutul terapiei anticoagulante orale și o dată pe lună după atingerea nivelurilor țintă După restabilirea ritmului, tratamentul cu anticoagulante continuă încă - săptămâni În același timp, riscul de accident vascular cerebral este redus cu % (de la , la , %) Trebuie remarcat faptul că absența unui tromb în cavitățile inimii conform ecocardiografiei și ecocardiografiei trans-esofagiene nu exclude riscul de complicații tromboembolice Tabelul Contraindicații pentru restabilirea ritmului sinusal în FA • Prescrierea FA mai mult de ani • Mărimea atrială stângă > cm • Eşecul terapiei antiaritmice antiaritmice • Efecte secundare ale terapiei antiaritmice antirecădere • Sindromul sinusului bolnav, blog AV complet • Prezența unui cheag de sânge în cavitatea inimii • Intoxicație digitalică • Proces inflamator activ la nivelul miocardului • Dilatarea severă a cavităţilor inimii şi insuficienţa cardiacă cu modificări severe ale miocardului • Embolie în ultimele luni • Vârsta peste - de ani • Tireotoxicoza netratată Dacă FA are mai mult de de ore, terapia anticoagulantă poate fi redusă la zile până la restabilirea ritmului utilizând o doză terapeutică de heparină nefracționată sau cu greutate moleculară mică Neutilizarea anticoagulantelor înainte de cardioversia farmacologică sau electrică la pacienții cu FA persistentă este inacceptabilă, deoarece prezintă un risc nejustificat de a dezvolta un accident vascular cerebral letal sau invalidant Indicațiile generale pentru terapia anticoagulantă în FA sunt prezentate în Tabelul Piofilaxia FA recidive După restabilirea ritmului sinusal la pacienții cu primul paroxism din viață al FA, este posibil ca prevenirea recăderilor să nu fie efectuată Toate eforturile ar trebui să vizeze identificarea și corectarea patologiei cardiace concomitente, iar paroxismele FA necesită doar tratament curativ Capitolul ritmul cardiac si proі odimos si Necesitatea tratamentului FII paroxistică asimptomatică nu a fost stabilită Prevenirea recurenței FA se realizează la pacienții cu paroxisme FII simptomatice frecvente, paroxisme ale FA rare, dar semnificative hemodinamic sau dificil de oprit, precum și după restabilirea ritmului sinusal la pacienții cu FA persistentă Tabelul Indicații pentru numirea anticoagulantelor indirecte în FA (sub controlul INR) • Vârsta > ani, cu diabet zaharat, boală coronariană (INR , , , valoare țintă - , ) • Vârsta > , femeie (INR , - , , țintă , ) • Insuficiență cardiacă și/sau EF /min • G - stadiu aton - excitații amortizate ale secțiunilor individuale Capitolul miocardului, pe EC , durata crește și amplitudinea undelor scade la frecvența lor ms) Sindrom QT lung Boală cardiacă structurală, HCM Disfuncție VS Hipokaliemie/hipomagnezemie Gen feminin Disfuncție renală Bradicardie inițială Escaladare rapidă a medicamentelor Doze mari (sotalol, dofetilidă) I Acumulare de medicamente Adăugarea altor medicamente: • diuretice : • antiaritmice, • prelungirea intervalului QT; • medicamente non-antiaritmice care prelungesc intervalul QT Istoricul de efecte aritmogene Creștere semnificativă a lungimii intervalului Q- după administrarea medicamentului Complex QRS larg (> ms) Tahicardie ventriculară asociată cu cardiopatie structurală Disfuncție VS Frecvență ridicată a ventriculare co-coloranţi' • în timpul activității fizice; • datorită acumulării de conducție prin nodul AV Creștere rapidă a dozei Doze mari de medicamente suplimentare Medicamente cu efect inotrop negativ Răspândire excesivă (mai mult de %) a complexului QRS de la începutul (la momentul terapiei) Capitolul Numai cu ineficacitatea acestor măsuri începe terapia antiaritmică (Tabelul ) La pacienții cu aritmii ventriculare benigne, singurul scop al tratamentului este eliminarea simptomelor care afectează negativ calitatea vieții pacienților; prin urmare, dacă pacientul nu se plânge, numirea terapiei antiaritmice este inadecvată Tabelul Mijloace de primă alegere în tratamentul aritmiilor ventriculare în funcție de valoarea lor clinică, hemodinamică și prognostică Valoarea hemodinamică clinică a aritmiei Valoarea prognostică Benign Potențial malign Malign Nu există simptome clinice Hc necesită tratament Tratamentul bolii de bază - Există simptome clinice și/sau tulburări hemodinamice Sedative, blocante β-adrenergice, propafenona După infarct miocardic - blocanți ai receptorilor β-adrenergici, în boala coronariană cronică sotalol, în disfuncția miocardică sistolică și IC - inhibitori ECA, amiodarona În funcțiunea miocardică sistolică și SP amiodarona sau sotalol în combinație cu inhibitori ai ECA și doze mici de blocante beta-adrenergice în alte cazuri, sunt posibile selecția medicamentelor de clasa I, ablația cu cateter cu radiofrecvență, implantarea unui defibrilator cardioverter În cazul proactiv, medicamentele de elecție sunt în primul rând sedativele și blocantele β-adrenergice (propranolol - mg/zi sau metoprolol - mg/zi), a căror terapie este asociată cu un risc minim de reacții adverse cardiace Criteriul de alegere ulterioară în cazul ineficienței acestora, dat fiind riscul relativ scăzut de manifestări aritmogene la această categorie de pacienți, este riscul de apariție a reacțiilor adverse extra-caodiene Pe viitor, este indicat să se utilizeze propafenona ( - mg/zi), care combină proprietățile blocantelor de clasa IC și P-adrenergici, sau moracizin ( - mg/zi) Aceste medicamente sunt eficiente și mai puțin toxice decât medicamentele din clasa IA și TB Scopul tratamentului pentru aritmiile ventriculare potențial maligne este nu numai eliminarea aritmiei, ci și îmbunătățirea prognosticului pacienților La mulți pacienți cu insuficiență cardiacă, reducerea numărului de aritmii ventriculare conform monitorizării ECG Holter este deja Secțiunea Boli ale sistemului circulator cu tratament tradițional cu inhibitori ECA, care îmbunătățesc semnificativ prognosticul pe termen lung Corectarea nivelului de potasiu și magneziu din sânge este, de asemenea, de o oarecare importanță, mai ales în timpul terapiei cu diuretice de ansă sau tiazidice Dacă aceste măsuri sunt ineficiente, blocantele receptorilor β-adrenergici sau amiodarona sunt utilizate cu atenție În absența contraindicațiilor, blocantele β-adrenergice sunt întotdeauna recomandate pacienților care au avut IM acut, deoarece aceste medicamente previn moartea subită cardiacă și măresc supraviețuirea pacienților Dar în acest caz, doza lor este mai mare decât în tratamentul aritmiilor benigne (propranolol - mg / zi) Cu frecvente aritmii ventriculare pronunțate clinic la pacienții după infarct miocardic cu eficacitate insuficientă a blocantelor receptorilor p-adrenergici, cea mai sigură, având în vedere riscul de manifestări aritmogene, este utilizarea sotalolului ( - , uneori mg/zi) și amiodaronei De obicei, doza de amiodarona pentru utilizare pe termen lung nu trebuie să depășească - mg / zi, ceea ce poate reduce semnificativ riscul de reacții adverse extracardiace ale medicamentului Numai cu ineficacitatea acestui agent, se evaluează eficacitatea medicamentelor antiaritmice de clasa I și se acordă preferință medicamentelor mai puțin aritmogene din clasele IA și B Mijlocul de alegere pentru oprirea paroxismului tahicardiei ventriculare monomorfe este novocainamida sau amiodarona intravenos În aritmiile ventriculare maligne la pacienții cu disfuncție severă a VS, medicamentul incontestabil de elecție este amiodarona, eventual în combinație cu doze mici de blocanți ai receptorilor β-adrenergici (metoprolol , - , uneori mg/zi) și, bineînțeles, în combinație cu inhibitori ai ECA Doza de amiodarona în perioada de saturație este de - mg/zi, apoi este redusă la minim efectiv În absența semnelor de disfuncție miocardică severă și/sau IC, sotalolul poate fi utilizat în doză terapeutică ( - mg/zi) În caz de ineficiență sau contraindicații la utilizarea acestor medicamente, se evaluează eficacitatea medicamentelor antiaritmice din clasele ІA sau ІB (lidocaină, mexiletină, novocainamidă, disopiramidă, chinidină) și numai atunci - medicamente de clasa ІC Subliniem că până acum, în niciunul dintre studiile efectuate, medicamentele antiaritmice de clasa I nu au îmbunătățit prognosticul pe termen lung al pacienților cu aritmii ventriculare maligne În paroxismele tahicardiei ventriculare, care sunt însoțite de tulburări hemodinamice severe (edem pulmonar, șoc cardiogen, pierderea conștienței), cardioversia electrică este tratamentul de elecție Algoritmul recomandat de Societatea Europeană de Cardiologie determină tactica de tratare a tahicardiei ventriculare paroxistice persistente, în funcție de prezența manifestărilor tulburărilor hemodinamice, a nivelului electroliților din sânge, a eficacității medicamentelor și a cardioversiei electrice (Fig ) Capitolul Din anul , recomandarea de a administra amiodarona în plus față de resuscitarea standard a fost inclusă în algoritmii de resuscitare cardiopulmonară pentru fibrilația ventriculară Amiodarona este singurul medicament angioritmic recomandat în prezent pentru utilizare intravenoasă la pacienții cu refractarie la proceduri repetate de defibrilare cardiacă Orez Algoritm pentru tratamentul tahicardiei ventriculare persistente În țările dezvoltate, pentru aritmiile ventriculare maligne, metodele radicale de tratament non-farmacologice sunt utilizate pe scară largă: ablația prin radiofrecvență a focarelor ectopice și implantarea unui capdiovepter-defibritor artificial Introducerea CD (Fig ) a înlocuit intervențiile chirurgicale pentru AV Acum este cea mai bună metodă de prevenire primară și secundară a MSC Supraviețuirea pacienților ajunge la % în ani (cu FE RiiHSUi>RUiHRn • Semne tipice de blocaj: ale piciorului drept în derivații toracice (QRS larg, neregulat pozitiv în pieptul drept și negativ în derivațiile toracice de vară, discordanță undei ST-T) Blocarea ramurilor posterioare drepte și stângi ale fasciculului His: • Abatere bruscă a axei electrice spre dreapta • Semne tipice de blocare a blocării piciorului drept în piept conduce Bloc AV de gradul I blocaj parțial Fig Bloc AV de gradul I Blocarea AV de gradul II (Mobitz I) - prelungirea progresivă a intervalului PR (PQ) cu prolaps periodic al întregului complex cardiac AV bun interval interval de menținere PR (PQ) păstrat, PR (PQ) complex ORS PR (PQ) normal mai lung Conducerea extratereștrilor, Conducerea încă, Comportament săptămâni Utilizare AV și PR recuperat (PQ) normal chiar mai mult căzând' Fig AV bdocada grad (Mobitz ) G Distribuit Boli ale sistemului circulator Bloc AV grad II (Mobitz II) - prolaps al complexului QRS fără prelungirea predictivă a intervalului FR (PQ) Fig Bloc AV grad II (Mobitz II) Impulsurile apar atât în nodul SL, cât și sub nivelul blocului - în nodul AV (ritmul de însămânțare) și sunt conduse către ventriculi Impulsuri in: varf in nodul SA si sub locul blocului - in ventriculi ''dioven tricu tyarny ritm Fig Bloc AV transversal complet Tratamentul blocurilor cardiace Apariția veziculelor AC de gradul și de tip Mobitz I, de obicei, nu necesită tratament special, cu excepția, poate, atunci când sunt cauzate de intoxicația cu digitalică În astfel de cazuri, este eficientă utilizarea preparatelor cu atropină, izoproterenol (Izadrin) în tablete de mg la fiecare ore În schimb, blocarea de tip Mobitz II în aproape toate cazurile necesită înființarea unui stimulator cardiac artificial, deoarece reflectă blocarea ganglionilor inferioare Blocul AV PQLN? este, în principiu, relativ benign și autolimitat Abordarea terapeutică depinde de frecvență Capitolul frecvența ventriculară, locul exact al blocării și severitatea simptomelor De regulă, în cazurile în care frecvența ventriculară este peste pe minut, nu este necesar un tratament activ Necesitatea implantării unui stimulator cardiac artificial permanent apare atunci când frecvența ventriculară scade sub de bătăi pe minut și apar leșin, atacurile Morgagni-Adams-Stokes Mai jos (Tabelul ) sunt principalele indicații pentru implantarea unui stimulator cardiac artificial Tabelul Indicații pentru implantarea gelului artificial de plumb rigma (stimulare permanentă) în blocajele AV • Bloc AV complet: ° În prezența pierderii cunoștinței (atacuri ale lui Morgagni-Adams-Stokes) sau amețeli " În absența unei clinici și bradicardie persistentă (mai puțin de G pe minut) sau pauze de mai mult de secunde, aritmie ventriculară sau insuficiență cardiacă • AV bloc II Art Mobitz tip - dacă este simptomatic • Stadiul II-III bloc AV, care apare în timpul efortului, indiferent de prezența sau absența simptomelor • Blocaj AV П-Ш st după un transplant de inimă dacă sunt prezente simptome • Tulburări de conducere după infarct miocardic: ° Blocaj AV П-Ш st în combinație cu blocul de ramificație, indiferent de prezența simptomelor ° Perioade de blocare AV P-Sh st cu simptome Înainte de a decide cu privire la implantarea unui stimulator cardiac artificial, este necesar să se determine: ) natura tulburării de conducere, ) riscul asociat cu tulburarea de conducere și ) simptomele asociate tulburării de conducere Simptomele pot fi împărțite în două categorii Primele dintre acestea sunt consecințele unei încălcări a activității inimii: tulburări de conștiență, amețeli A doua categorie include simptome asociate cu o frecvență cardiacă rară pe termen lung și o scădere a debitului cardiac Aceasta se manifestă printr-o scădere a toleranței la efort, insuficiență cardiacă, accidente cerebrovasculare, scăderea abilităților intelectuale, inclusiv a memoriei, dezorientare și tulburări de concentrare Cauzele care conduc la o tulburare temporară a conducerii AV, expunerea la medicamente, tulburările electrolitice, procesele inflamatorii sau ischemia miocardică acută trebuie, de asemenea, excluse Secțiunea Chabzlvanni a sistemului circulator DIAGNOSTICUL SI TRATAMENTUL SINDROMULUI SINUSULUI SLAB ALLA Sub termenul "sindrom de slăbiciune a nodului sinusal" se înțelege o leziune organică (ireversibilă) a nodului sinusal, indiferent dacă pacientul prezintă sau nu simptome clinice Dezvoltarea SSS poate duce la o deteriorare semnificativă a calității vieții, dar nu crește riscul de moarte subită Cauzele care duc la dezvoltarea sindromului sinusului bolnav (SSS) sunt prezentate în tabelul Diagnosticul se face pe baza modificărilor ECG (tabelul ) Tabelul Motivele care au condus la dezvoltarea SSSU • Ischemie și necroză (CHD, infarct miocardic) • Traumatizare (postonerare) • Inflamații (reumatism, boli de colagen) • Calcificare • Infiltratii (amiloidoza, tumori, abcese, hemoragii, pericardite) • Leziune scleros-degenerativă • Boli endocrine (mixedem, hipertiroidism, feocromocitom) • Congenital (hipoplazia nodului sinusal) Tabelul Manifestări ECG ale SSS • Bradicardie sinusală persistentă (mai puțin de pe minut în timpul zilei și mai puțin de - în timpul somnului) • Insuficiența nodului sinusal cu perioade de asistolă (mai mult de , s) sau apariția ritmurilor de evadare • Bloc sinoatrial II Art • FA paroxistică sau persistentă cu o frecvență cardiacă mai mică de pe minut • Sindromul de bradi-tahicardie (alternarea bradicardiei sinusale sau blocaj sinoatrial cu paroxisme de AFL sau FA) SSSU poate fi asimptomatică și detectată în timpul înregistrării ECG de rutină Debutul simptomelor se datorează unei frecvențe cardiace rare și/sau diferitelor aritmii și este asociată cu o scădere a debitului cardiac Manifestările clinice ale SSS pot varia de la oboseală crescută la angina pectorală, insuficiență cardiacă, amețeli și atacuri Morgagni-Adams-Stokes Scopul principal al sondajului este de a confirma relația dintre simptome și manifestările ECG ale SSS În acest scop Capitolul utilizați înregistrarea ECG standard sau monitorizarea ECG timp de - de ore Prezența bradicardiei sinusale persistente este ușor de determinat cu un studiu obiectiv - ritmul cardiac nu crește cu mai mult de pe minut după genuflexiuni sau teste de efort Tratamentul SSS are ca scop reducerea sau eliminarea simptomelor Terapia medicală este de obicei ineficientă Pacienților li se arată implantarea unui stimulator cardiac artificial (tabelul ) Aproximativ % din toate implanturile de stimulatoare cardiace la pacienții vârstnici se datorează SSS sub formă de bradicardie severă sau sindrom bradi-tahicardie Tabelul • SSSU simptomatică (bradicardie sinusală, bloc sinoatrial - Da) • Sindrom de bradi-tahicardie (paroxisme ale aritmiilor supraventriculare, asociate cu bradicardie sinusală sau asistolă) • SSSU asimptomatică (ritmul cardiac mai mic de pe minut timp de - s, pauze mai mult de , s) Nu cu mult timp în urmă, ideea SSSU a fost asociată cu o amenințare imediată la adresa vieții Prin urmare, pentru o lungă perioadă de timp, indicațiile pentru implantarea profilactică a unui stimulator cardiac au fost extinse în mod nerezonabil S-a stabilit acum că prognosticul SSSU este determinat de natura bolii de bază, iar SSSU în sine nu este un factor de risc pentru moarte subită Implantarea unui stimulator cardiac nu crește speranța de viață a pacienților chiar și cu manifestări clinice severe de BCV, ci reprezintă un mijloc de îmbunătățire a calității vieții CAPITOLUL CARDIOPSICHONEVROZA F Disfuncție autonomă somatoformă DEFINIȚIE ȘI CLASIFICARE Distonia neurocirculatoare (NCD) este o boală neurogenă funcțională polietiologică a sistemului cardiovascular, care se bazează pe tulburări de reglare neuroendocrină cu simptome clinice multiple și variate apărute sau agravate pe fondul unor influențe stresante, caracterizată printr-un curs benign și un prognostic favorabil Termenul NDC a fost propus de N N Savitsky ( ) și G F Lang ( ) și este utilizat numai în țările CSI Trebuie subliniat faptul că în prezent, tulburările funcționale ale sistemului cardiovascular sunt extrem de răspândite, în special în rândul persoanelor tinere și de vârstă mijlocie Conform numeroaselor studii epidemiologice în populație, tulburările vegetative sunt observate în - % din cazuri În structura generală a bolilor cardiovasculare, NDC, care se bazează pe tulburări autonome, este de - % Conform ICD- , NDC se referă la disfuncția autonomă somatoformă (secțiunea F ), care apare cu o încălcare a reglării nervoase a sistemului circulator Ucraina a adoptat clasificarea NDC prezentată în Tabelul Tabelul Clasificarea NDC BNT după tipul cardiac Opțiuni: • cardialgic; • aritmice NDC pentru tipul hipertensiv NCD după tipul hipotensiv NDC pentru tip mixt NDC după tipul cardiac corespunde nevrozei cardiace conform ICD- : la acești pacienți, tulburările vegetative, manifestate în principal la nivelul sistemului cardiovascular, sunt însoțite de cardialgie și tulburări de ritm cardiac (cel mai adesea tahicardie sinusală și aritmie extrasistolică) Tipuri hipertensive și hipotensive Capitolul NDC corespund asteniei neurocirculatorii conform ICD- Aceste afecțiuni se caracterizează prin modificări în sus sau în jos ale tensiunii arteriale ca urmare a supraîncărcării de stres, dependenței meteorologice etc Creșterea tensiunii arteriale este pe termen scurt, nu depășește / mm Hg Art , normalizarea ei se produce fără intervenție medicamentoasă sau non-medicamentală Tipul mixt de NCD se caracterizează printr-o combinație de nevroză cardiacă cu fluctuații semnificative ale tonusului vascular - hipotensiune arterială sau hipertensiune arterială tranzitorie (în principal sistolică) ETIOLOGIE ȘI PATOGENEZĂ Cauzele NCD, la fel ca multe alte boli funcționale, nu sunt cunoscute cu exactitate Tulburările funcționale ale sistemului cardiovascular pot apărea din cauza unei varietăți de influențe - stres, infecție, tulburări hormonale, predispoziție ereditar-constituțională, factori fizici și chimici De o importanță primordială este stresul psiho-emoțional de lungă durată cauzat de situații stresante acute și cronice semnificative din cauza dificultății de adaptare socială, în unele cazuri, leziuni mentale sau traumatice cerebrale De o importanță nu mică sunt oboseala psihică și fizică, fumatul, abuzul de alcool, expunerea la pericole profesionale: temperatură ambientală ridicată (supraîncălzire), zgomot, vibrații, expunerea prelungită la radiații ionizante și neionizante în doze mici, unii agenți chimici, excesul fizic stres în timpul sportului Tulburările funcționale se realizează sub formă de disfuncții ale sistemului nervos autonom, care are un efect reglator asupra sistemului circulator prin diviziunile simpatic și parasimpatic ale sistemului nervos autonom Sub influența factorilor etiologici, reglarea neurohormonal-metabolică este dezintegrată la nivelul cortexului cerebral, al zonei limbice și al hipotalamusului, ceea ce duce la dereglarea funcției sistemului nervos autonom în general și a axei hipotalamo-hipofizo-suprarenale în special , modificări ale reactivității neuroendocrine, ale sistemului de microcirculație și ale funcției endoteliale, ceea ce duce la dezvoltarea NDC Cele mai importante legături ale patogenezei responsabile de apariția principalelor simptome clinice ale NCD sunt prezentate în Tabelul Pacienții cu NCD reprezintă un grup de risc, deoarece au mai multe șanse de a dezvolta ulterior boli organice ale sistemului cardiovascular, inclusiv boala coronariană și hipertensiune arterială Pe lângă mecanismele fiziologice directe, emoțiile negative pot afecta factorii cheie de risc, inclusiv fumatul, supraalimentarea, scăderea nivelului fizic Secțiunea Boli ale sistemului circulator activitate fizică, tulburări de somn, abuz de alcool și consum de droguri Tabelul Principalele legături în patogeneza NCD • Încălcarea relațiilor cortico-hipotalamic și hipotalamo-visceral; • Stimulare simpatoadrenală excesivă cu efecte clinice ale hipercatecolaminemiei; • Reactivitate crescută a formațiunilor vegetative periferice responsabile de funcțiile organelor interne; • Tulburări trofice, metabolice și de reglare în funcțiile organelor interne din cauza stimulării excesive a acestora sau modificărilor reglării neuroendocrine MANIFESTARI CLINICE Tabloul clinic al bolii în cadrul fiecărui tip de BNT constă în sindroame generale nevrotice, cerebrovasculare, cardiace, respiratorii, vasculare periferice și combinațiile acestora La mulți pacienți meteorabilitatea este exprimată Sindromul cardiac se observă la - % dintre pacienții cu NCD: durerea este de natură diversă, poate apărea după efort fizic sau mers lung, durează câteva ore sau chiar zile Cardialgia pe fundalul hipertonicității sistemului nervos simpatic este însoțită de anxietate, creșterea tensiunii arteriale, tahicardie, frisoane, paloarea pielii și scăderea temperaturii corpului Cardialgia pe fundalul activării sistemului nervos parasimpatic este însoțită de bradicardie, scăderea tensiunii arteriale, înroșirea pielii feței Recepția nitroglicerinei și validolului, de regulă, nu dă efect, senzațiile de durere dispar odată cu utilizarea analgezicelor, plasturilor de muștar Pacienții prezintă adesea palpitații și aritmii cardiace, uneori însoțite de o senzație de pulsație a vaselor gâtului, capului, decolorare, "oprire" temporară a inimii Cea mai caracteristică este tahicardia, frecvența cardiacă la care variază de la la - bpm în repaus, pe fondul căreia tensiunea arterială (în special TAS) crește adesea La % dintre pacienți, tahicardia predomină în tabloul clinic, poate fi urmărită de mulți ani și este dificil de tratat Sindromul respirator apare doar sporadic, în principal în timpul stresului emoțional și se caracterizează prin respirație rapidă și superficială în timpul efortului fizic și excitare, un sentiment de nemulțumire cu respirația, necesitatea de a respira profund ("suspir îngrozitor") Uneori, problemele respiratorii ajung la grad Capitolul "sufocare" sau "astm neupotic", o criză respiratorie cu creșterea frecvenței respiratorii cu până la - bătăi/min, adesea însoțită de amețeli, palpitații, anxietate, frică de sufocare, moarte Auscultarea, dar respirația șuierătoare nu este detectată, expirația este scurtată, mulți pacienți nu pot face o expirație forțată Sindromul astenic este observat periodic la toți pacienții, iar la mulți este permanent, manifestat printr-o deteriorare a stării fizice (slăbiciune sau oboseală dimineața sau creștere treptată spre mijlocul zilei, tulburări de coordonare și precizie a mișcărilor etc ) , scăderea stării de spirit, precum și oboseala mentală, scăderea memoriei și a calităților volitive, incapacitatea de concentrare, deseori apar tulburări de somn Pacienții au adesea tulburări ale tonusului vascular (distonie), care se manifestă clinic prin dureri de cap, înroșirea pielii (petelor) feței, gâtului ("colier vascular") și partea superioară a corpului, dermografie roșie pronunțată ("jocul vasomotorilor") , labilitatea presiunii arteriale și venoase, tulburări temporare de vedere, "muște" în fața ochilor, senzație de pulsație în cap, zgomot pulsatoriu în urechi, extremități reci La unii pacienți, se observă tempera subfebrilă a guru-ului corpului Examenul fizic evidențiază dureri ale țesuturilor moi și punctelor vegetative din partea stângă a toracelui (hiperalgezie a regiunii cardiace) Deseori sunt detectate tahicardie, extrasistole Alte date fizice sunt cel mai adesea normale Manifestările frecvente și cele mai semnificative clinic ale NCD sunt crizele vegetative (la % dintre pacienți), care apar de obicei brusc și ca fără motiv, mai des noaptea în timpul somnului sau la trezire (tabelul ) În funcție de severitatea cursului, crizele sunt împărțite în ușoare (cu icoane predominant monosimptomatice, tulburări vegetative severe cu durata de - minute); severitate moderată (cu tulburări vegetative polisimptomatice, severe cu durată de la - minute până la oră, cu astenie post-criză severă în - ore); severă (criză polisimptomatică cu tulburări vegetative severe, hiperkinezie, convulsii care durează mai mult de oră, cu astenie post-criză de câteva zile) DIAGNOSTIC ŞI CRITERII DE DIAGNOSTIC Pe ECG, la majoritatea pacienților, modificări patologice nu sunt detectate, uneori se observă modificări nespecifice ale undei P, adesea tulburări ale funcției de automatism și excitabilitate (tahicardie sinusală, migrarea stimulatorului cardiac, extrasistolă politopică), precum și tulburări de ritm, cum ar fi ca tahicardie paroxistica supraventriculară Frecvența aritmiei extrasistolice la pacienții cu NCD variază de la la % Secțiunea Boala sistemului circulator Extrasistolele apar adesea în repaus, în special noaptea și, de asemenea, sub influența diverșilor factori emoționali De obicei, agenții antiaritmici sunt ineficienți și pot apărea remisii spontane prelungite La unii pacienți (de la la %), modificările nespecifice ale undei T sunt detectate pe ECG (tabelul ) Tabelul Clinica de crize vegetative Criza simpatoadrenală (tip ) • Sentiment de anxietate, frică inexplicabilă; • Cefalee severă, senzație de pulsații în cap; • Disconfort sau durere în regiune și inimă; • Creșterea tensiunii arteriale, • Midriaz; • Palpitații puternice, tahicardie, întreruperi în activitatea inimii; • Paloare și piele uscată; • Frison cu tremor, hiper, hermie • Criza se termină brusc, este însoțită de poliurie, debit de urină cu greutate specifică scăzută și slăbiciune generală Criză vagoinsulară (parasimpatică) (tip ) • (Slăbiciune, amețeli, greață; • Hipotensiune arterială, • Senzație de estompare și întreruperi în activitatea inimii, bradicardie; • Încălcarea respirației, senzație de lipsă de aer; • Ușoare amețeli, senzație de "cădere"; • Umiditate și hiperemie a pielii, transpirație excesivă; • Disfuncția tractului digestiv; • Astenie poslekrlzovaya pronunțată Criză mixtă (tip ) • Combină simptomele crizei simpatoadrenale și ale crizelor vai oicutare Când sunt detectate modificări ale undei T, probele ECG enumerate în Tabelul au valoare diagnostică Starea tonusului sistemului nervos autonom este examinată cu ajutorul chestionarelor speciale (chestionare) completata de pacient, precum si schema completata de medic, pe care o permit! vyyazig semne obiective ale disfuncției autonome Un marker al disfuncției veterinare este o încălcare a ritmurilor circadiene ale activității sistemului cardiovascular, determinată prin studierea variabilității ritmului cardiac în timpul înregistrării ECG continue (monitorizarea holterozei) și calcularea indicatorilor de timp și frecvență Baza pentru diagnosticul NCD este excluderea tuturor bolilor de organe care apar cu simptome similare Capitolul Tabelul Modificări caracteristice ale undei T în NCD • Unda T este asimetrică, de formă neregulată, cu genunchiul înclinat în jos și ascendent mai abrupt, adesea cu două cocoașe, bifazice; • "Giant"" dinții TV ai sarcinilor pieptului drept; • La reînregistrarea unui ECG, este posibilă dinamica multidirecțională spontană a undelor G; • Discrepanță între unda T negativă și sindromul durerii; • Stabilitatea modificărilor undei T în timpul observațiilor pe termen lung; • Undele T negative nu se grupează în derivații indicând implicarea unui pat coronarian cunoscut; • Labilitatea undei T negative în funcție de aportul alimentar, respirație, poziția corpului, ciclul menstrual (devine adesea negativ în perioada premenstruală), luarea de simpaticoli Tabelul Probele ECG pentru NCD Test cu hiperventilatie: respiratie fortata timp de - s • Testul este considerat pozitiv cu o creștere a frecvenței cardiace cu - % și apariția undelor T negative în principal în derivațiile toracice (la % dintre pacienții cu BNT); Testul ortostatic: se înregistrează ECG în decubit dorsal, apoi la minute după luarea poziţiei verticale • Testul este considerat pozitiv cu creșterea frecvenței cardiace, inversarea undelor T pozitive și adâncirea undelor T negative în derivațiile toracice (la % dintre pacienții cu BNT); Testul potasiului: testul se efectuează dimineața pe stomacul gol, pacientul ia - g clorură de potasiu în ml ceai, ECG se înregistrează din nou după de minute și , ore • Testul este considerat pozitiv cu revenirea undelor T inițial negative (la % dintre pacienții cu BNT); Testul cu blocante P-adrenergice: Înregistrarea ECG se efectuează la și de minute după administrarea a - mg propranolol • Testul este considerat pozitiv cu inversarea undelor T negative și o creștere a tensiunii undelor T aplatizate (la % dintre pacienții cu NCD) Un test cu activitate fizică dozată în NCD are următoarele caracteristici: • Toleranța la activitatea fizică este mai mică decât în mod normal; • Creșterea rapidă și inadecvată a frecvenței cardiace (mai mult de % față de cea inițială la - minute de efort); • Perioada de recuperare este însoțită de o tahicardie reziduală lungă ( - min) Secțiunea Boli ale sistemului circulator Exemple de formulare a diagnosticelor: BNT după tip cardiac, variantă aritmică, aritmie extrasistolică ventriculară Stadiul CH , gradul I NDC pentru tipul hipertensiv Stadiul CH , gradul I TRATAMENT Programul de tratament BNT este prezentat în Tabelul Tabelul Program de tratament pentru BNT • Măsuri generale pentru formarea unui stil de viață corect • Suport medical: ° Blocanți ai receptorilor P-adrenergici (recomandate pacienților cu crize simpatoadrenale și tahicardie) ° Medicamente antiaritmice pentru aritmiile simptomatice ° Sedative, anxiolitice, salbutiamină • Influențe psihoterapeutice • Exercițiu terapeutic, activitate fizică dozată • Proceduri fizioterapeutice Tratamentul ar trebui să înceapă cu formarea unui stil de viață corect, normalizarea regimului de muncă și odihnă, somn și veghe și crearea condițiilor pentru odihnă adecvată Pacienții au nevoie de o dietă echilibrată, de somn normal, de excluderea alcoolului și a fumatului Tratamentul cuprinzător pentru NCD ar trebui să includă efecte psihoterapeutice, tratament medicamentos diferențiat, fizioterapie, exerciții de fizioterapie Principala măsură de tratament non-drog este psihoterapia rațională și auto-antrenamentul pentru reducerea stresului, atingerea confortului psihologic și facilitarea revenirii la funcționarea psihologică normală a pacientului Diferite tehnici de relaxare (respirație diafragmatică, relaxare musculară), precum și antrenamentele psihologice cu elemente de psihoterapie rațională (construirea imaginilor vizuale, predarea abilităților de rezolvare a problemelor) au un efect terapeutic pronunțat Un efect pozitiv în caz de surmenaj psiho-emoțional are o creștere a activității fizice: mers regulat, antrenament fizic dozat în sală, înot, în ciuda posibilei creșteri temporare a simptomelor Pentru tratamentul medicamentos, pacienților li se pot prescrie validol, preparate combinate, inclusiv fenobarbital, mentol, tinctură de rădăcină de valeriană, lacramioare, păducel, mamă, belladona Mijloacele de alegere când Capitolul Gerachii NCD sunt tranchilizante care au efect anxiolitic si vegetostabilizator, reduc simptome nevrotice, au efect sedativ Paroxismele vegetative dispar complet sau devin mai puțin severe, mai rare și mai puțin prelungite Tranchilizante (phenase iam diazepam, clordiazepoxid) provoacă un efect antifob pronunțat, tensiunea emoțională dispare la pacienți, fixarea constantă a atenției asupra simptomelor bolii, gândurilor de dizabilitate Aceste tranchilizante, cu efect predominant sedativ, trebuie utilizate cu prudență la persoanele a căror natură a muncii necesită o reacție mentală și motrică rapidă (șoferi de transport, lucrători din industrii complexe, în special fine și periculoase) Cu astenie mentală pronunțată, oboseală crescută, slăbiciune, tulburări autonome moderate, diazepamul în doze mici dă un efect bun Cu ipocondrie severă, o scădere persistentă a dispoziției, cu o cardiofobie distinctă cu frică de moarte, paroxisme autonome de tip simpatoadrenal, este adesea posibilă îmbunătățirea stării prin utilizarea diazepamului și a fenazspamului în doze medii și relativ mari Fenazepamul are cel mai favorabil efect terapeutic în prezența simptomelor de anxietate, proastă dispoziție, iritabilitate și tulburări de somn Odată cu o încetare bruscă a administrării tranchilizantelor, apare adesea un sindrom de sevraj - o creștere a întregii simptomatologie a bolii Când se prescriu tranchilizante, trebuie amintit că doza lor este selectată individual, ținând cont de caracteristicile răspunsului pacientului la medicament și de vârstă, în timp ce creșterea dozei se efectuează treptat Pentru a evita sindromul de sevraj, doza de medicament trebuie redusă treptat La pacienții care duc un stil de viață activ și continuă să lucreze, așa-numiții agenți anxiolitici "de zi" (gidazepam, mebicar Phenibut), care nu afectează negativ performanța, ar putea fi medicamentele de elecție sunt eficiente în tulburările vegetative severe și prezintă un efect de reglare vegetativă și de activare Phenibut este deosebit de eficient în nevroze, stări psihopatice și, de asemenea, la sfârșitul perioadei de tratament pentru acestea tranchilizante mai puternice cu puțin timp înainte de retragerea lor pentru terapia de întreținere pe termen lung Terapia patogenetică este cea mai în concordanță cu utilizarea blocanților receptorilor -adrenergici, a căror numire este inclusă în lista serviciilor medicale obligatorii la pacienții cu crize simpatoadrenale și tahicardie (ordinul M al Ucrainei nr din ) Indicațiile pentru prescrierea beta-blocantelor pentru BNT sunt enumerate în Tabelul Utilizarea pe termen lung a blocantelor B-adenoreceptorilor la pacienții cu NCD nu este însoțită de dependență sau de dezvoltarea reacțiilor adverse Când NCD este combinată cu sindromul astenic, salbutiamilul este un tratament patogenetic pentru astenie Medicamentul este un sintetic Secțiunea Boli ale sistemului circulator tiamina, care pătrunde cu ușurință în BBB și se acumulează selectiv în celulele formațiunii reticulare - ca urmare, absorbția de colină este îmbunătățită și se manifestă un efect procolinergic, activitatea serotoninergică este potențată și ritmul circadian al somnului și al stării de veghe este restabilit De asemenea, îmbunătățește procesele de gândire, memorare, funcționare intelectuală La pacienții cu sindrom astenic funcțional, care s-a dezvoltat pe fondul suprasolicitarii și suprasolicitarii psiho-emoționale, salbutiamina a avut efecte pronunțate anti-astenice, corectoare vegetative, activatoare și adaptogene, a contribuit la normalizarea somnului, la reducerea anxietății și a tendințelor depresive Durata cursului, tratamentul cu salbutiamină este de - luni Tabelul Indicații pentru numirea p-blocantelor pentru C • Tahicardie de repaus > bpm și creșterea inadecvată a frecvenței cardiace până la > bpm la trecerea în poziție verticală, cu efort fizic minim, stres emoțional ușor, mâncat; • Paroxisme vegetovasculare frecvente, care nu se caracterizează prin dispariție spontană: • Sindroame dureroase paroxistice; • Tendința de a crește tensiunea arterială; • Extrasistole sau aritmii paroxistice (paroxisme ale tahicardiei supraventriculare); • Toleranță scăzută la efort combinată cu o tendință la tahicardie și creșterea tensiunii arteriale Sindromul respirator răspunde bine la tratamentul cu exerciții de respirație Sindromul astenic poate scădea sub influența blocanților receptorilor P-adrenergici, în plus față de aceștia, este posibil să se prescrie adactogeni, vitamine B, medicamente cu efect metabolic (propionat de trimetilhidrazinium) Trebuie avut în vedere faptul că glicozidele cardiace din NCD sunt absolut ineficiente (nu reduc ritmul cardiac) și sunt slab tolerate de către pacienți Medicamentele antiaritmice sunt recomandate pentru arimiile simptomatice, dar nu reduc severitatea tahicardiei Efectul antiaritmic mai pronunțat determină utilizarea combinată a blocantelor P-adrenergice și a medicamentelor psihotrope În NCD cu crize simpato-renale, psihoterapia este obligatorie în asociere cu blocante B-adrenergice în doze eficiente și anxiolitice Cu contraindicații pentru numirea blocanților receptorilor β-adrenergici, medicamentele psihotrope sunt combinate cu blocanții receptorilor α-adrenergici Capitolul În timpul perioadei de remisie, este posibil să se reducă doza de medicamente, inclusiv medicamentele psihotrope, și chiar să le anuleze complet În timp, nevoia de medicație pe termen lung dispare, acestea sunt prescrise numai în timpul unei exacerbări Un efect favorabil este dat de (proceduri fizioteoapeutice: dușuri circulare, ventilate și de contrast Exercițiul terapeutic crește abilitățile de adaptare ale corpului, ajută la normalizarea raportului proceselor de inhibiție și excitație în cortexul și regiunea subcorticală a creierului, vă permite să antreneaza sistemul circulator, sistemul nervos si muschii scheletici La inceputul cursului majoritatea exercitiilor se recomanda a fi efectuate in pozitie culcat sau asezat SECȚIUNEA reumatismale BOLI Capitolul Principalele simptome ale patologiei reumatologice Metode de cercetare în reumatologie Capitolul Capitolul Capitolul Spocdiloartrita anchilozantă Artrita psoriazică Artrita reactivă Capitolul Capitolul Capitolul Lupus eritematos sistemic Sclerodermie sistemică Polimiohita si dermatomiozita Capitolul CAPITOLUL ABORDĂRI MODERNE ALE DIAGNOSTICULUI BOLILOR REUMATICE PRINCIPALE SIMPTOME ALE PATOLOGIEI REUMATOLOGICE Conform recomandărilor OMS, termenul "Reumatism și boli reumatismale" înseamnă grupuri de boli de origine diferită, având trăsături comune și modele de dezvoltare legate de leziunile sistemice ale țesutului conjunctiv cu mecanism de dezvoltare predominant imunologic, care apar cu persistente sau tranzitorii sindrom articular Pe lângă reumatism, acestea sunt boli ale țesutului conjunctiv, cum ar fi lupusul eritematos sistemic (LES), sclerodermia sistemică, dermatomiozita, vasculita sistemică, diverse boli articulare, bolile inflamatorii și degenerative ale coloanei vertebrale și așa-numitele boli periarticulare ale țesuturilor moi (periartrita, bursita) , miozită etc ) În ciuda originii diferite a bolilor reumatismale, aproape toate acestea în faza incipientă de dezvoltare pot avea un tablou clinic similar (durere la nivelul articulațiilor, desfigurarea lor, dificultate în mișcări), ceea ce impune medicului să cunoască simptomele clinice, capacitatea pentru a colecta cu atenție anamneza, examinați pacientul în detaliu folosind metode moderne Examinarea pacienților care se plâng de starea sistemului musculo-scheletic ar trebui să înceapă cu o analiză amănunțită a plângerilor existente, anamneză, o examinare funcțională cuprinzătoare și teste de laborator adecvate Cu această abordare, diagnosticul inițial corect poate fi pus în aproximativ majoritatea Interogarea și examinarea fizică a pacientului Manifestările tipice ale unor boli reumatice pot fi deja suspectate în timpul unei examinări de rutină a pacienților Deci, un fel de "postură a cerșetorului" este caracteristică spondilitei anchilozante (boala Bekhterev); deformarea și deviația cubitală a mâinilor sunt caracteristice poliartritei reumatoide "avansate"; "fluturele" eritematos tipic în zona nasului și a obrajilor este simptomatic al LES; o față anemică asemănătoare unei mască cu o "pungă" în jurul gurii este caracteristică sclerodermiei; plăcile psoriazice ajută la stabilirea naturii artritei psoriazice; identificarea tofilor (noduli specifici din auricule sau din alte părți ale corpului) este caracteristică gutei Datele demografice selectate, inclusiv vârsta, sexul și istoricul familial, pot oferi informații importante De exemplu, LES este mai frecvent la femei, boala Reiter este mai frecventă la tineri, în timp ce Sectiunea Boli reumatice osteoartrita - la pacienții vârstnici I Iodul și spondiloartrita sunt mai frecvente la bărbați, în timp ce artrita reumatoidă și LES sunt mai frecvente la femei Relația de familie este un factor suficient pentru spondilita anchilozantă? guta artrita reumatoida, osteoartrita? Un studiu atent al istoricului bolii în aproximativ % din cazuri vă permite să stabiliți în mod fiabil diagnosticul La interogarea unui pacient, trebuie acordată o atenție deosebită posibilei prezențe sau bolilor infecțioase specifice trecute (gonoree, bruceloză, tuberculoză, dizenterie etc ), prezenței bolilor cronice (amigdalite, colită, uretrite, boli de sânge, tulburări endocrine, etc ), legătură cu infecții acute ale tractului respirator superior (gripă, amigdalita etc ) Este necesar să se afle nu numai natura debutului bolii, ci și evenimente provocatoare, cum ar fi răni, medicamente, boli anterioare Adesea, aririta reactivă se dezvoltă după infecții intestinale (dizenterie, yersinioză etc ) și orogenitale Consumul de alcool, carne grea sau diuretice poate declanșa un atac de gută Este necesar să se țină cont de aspectele bioritmologice ale patologiei articulare De exemplu, cu artrita reumatoidă, rigiditatea generală severă a dimineții apare adesea înainte de ora dimineața, o creștere a temperaturii corpului - la - ore și un atac de gută - în principal la - de ore Specialistul trebuie să distingă rigiditatea generală matinală observată în poliartrita reumatoidă de cea locală, care se remarcă în osteoartrita, spondiloză Este necesar să se clarifice durata rigidității, momentul apariției acesteia, relația cu alte simptome ale bolii Durata rigidității matinale reflectă activitatea procesului patologic Este necesar să se clarifice localizarea procesului patologic la debutul bolii De exemplu, debutul bolii cu afectarea articulațiilor mici ale mâinilor se observă mai des în artrita reumatoidă, în timp ce afectarea articulațiilor mari este predominant în osteoartrita deformatoare Monoartita extremităților superioare este mai tipică pentru leziunile gripale, ? artrita membrelor inferioare pentru boala Bechterew, boala Reiter Poliartrita, mai ales simetrică, la debut se observă cel mai des în poliartrita reumatoidă O leziune izolată a coloanei toracice apare în principal cu osteocondoza intervertebrală sau boala Bechterew Inflamația articulațiilor umărului la persoanele de vârstă mijlocie și în vârstă indică adesea periartrita Inflamația acută a primului deget de la picior, a articulației gleznei la persoanele de vârstă mijlocie indică un curs tipic de gută Leziunile articulare de origine inflamatorie debutează adesea acut și subacut Cu o leziune degenerativă, boala se dezvoltă treptat Debutul bolii după o infecție acută, intoxicație, hipotermie pe fan de alergii sugerează argit, spondiloartrita Debutul bolii după traumatizare prelungită, fizic Capitolul supratensiunea este mai tipică pentru periartrita, osteoartrita, osteocondroza intervertebrală În majoritatea cazurilor, pacienții reumatologici prezintă simptomele prezentate în Tabelul Tabelul Principalele simptome ale patologiei reumatologice • Semne de deteriorare a articulațiilor: ° Dureri articulare (artralgie) ° Umflarea, deformarea și deformarea articulațiilor ° Hipertermia pielii peste articulațiile afectate ° Limitarea mișcărilor în articulații ° Modificări ale aparatului tendon-ligamentar al articulațiilor, modificări ale mușchilor • Semne ale unei leziuni polisistemice: ° Leziuni ale pielii și mucoaselor: eritem fluture, eritem inelar, eritem multiform exudativ, eritem nodos, purpură vasculitică, urticarie, noduli (reumatici, reumatoizi, Heberden), tofi gutosi, xantoame ° Afectarea ochilor: irită, iridociclită, uveită, conjunctivită, episclerită, sclerită ° Leziuni ale inimii și vaselor de sânge: miocardită, endocardită, pericardită, vasculită ° Afectarea plămânilor: pneumonită, pleurezie ° Leziuni ale sistemului urinar: glomerulonefrită, glomerulită, amiloidoză, "sclerodermie adevărată rinichi, uretrita, prostatita ° Afectare gastrointestinală: disfagie, crize abdominale, sindrom hepatoienal Semne de deteriorare a articulațiilor În majoritatea bolilor reumatice, principala plângere a pacienților este durerea (artralgia) și limitarea mișcării la nivelul articulațiilor Durerea poate fi de severitate diferită - de la slabă, care nu afectează activitatea fizică a pacientului, până la severă, limitând brusc activitatea pacientului și obligându-l să utilizeze analgezice În apariția durerii, inițierea lor, factorii mecanici joacă un rol - suprasolicitarea articulațiilor, întinderea aparatului tendon-ligamentar, iritația membranei sinoviale; tulburări microcirculatorii; tulburări metabolice în scheletul osos, dezvoltarea modificărilor inflamatorii și degenerative în articulație Ca rezultat al acestor procese, în țesuturile articulațiilor, Sectiunea Boli reumatice Se toarnă substanțe biologic active (proteaze tisulare, îndoituri, prostaglandine, histamină, serotonină), care irită receptorii durerii și dau naștere unui arc de reflex al durerii Este foarte important să se analizeze natura durerii, timpul și condițiile de apariție a acesteia, localizarea exactă, intensitatea, durata, legătura cu mișcările, momentul apariției în timpul zilei, efectul medicamentelor luate De exemplu, plângerile de rigiditate matinală sunt caracteristice poliartritei reumatoide Dimpotrivă, în cazul osteoartritei, durerile articulare se intensifică până la sfârșitul zilei și sunt dureroase în natură Cu guta, durerea apare adesea acut, dimineata si este intensa Al doilea simptom subiectiv este limitarea mișcărilor la nivelul articulațiilor Gradul de severitate al acestui simptom este de obicei direct proporțional cu severitatea modificărilor organice și funcționale în vanitățile Ava Gama de mișcare variază de la pacient la pacient și scade odată cu vârsta O scădere a volumului mișcărilor este posibilă cu artrita, inflamația țesuturilor piparticulare și fibroza acestora Trebuie acordată atenție nu numai oricărei limitări a intervalului normal de mișcare, ci și mobilității excesive a articulațiilor (hipermobilitate) Examinarea articulațiilor afectate și neafectate relevă umflarea (sau asimetria) temperaturii locale, eritem, umflare sau deformare Această examinare face distincția între artrita adevărată cauzată de efuziune în cavitatea articulației și deteriorarea țesuturilor periarticulare, care de obicei se extinde dincolo de limitele normale ale articulației La palparea articulațiilor cu două degete, trăsăturile durerii sunt în mod necesar determinate În artrita adevărată, pacientul încearcă de obicei să reducă durerea prin menținerea articulației într-o poziție care să-și mențină volumul maxim și cea mai mică presiune intraarticulară (realizată de obicei prin flexie) Volumul mișcărilor active și pasive în articulație este estimat în toate planurile și se realizează cel mai obiectiv folosind un dispozitiv special - un goniometru, rezultatele obținute sunt comparate cu gama de mișcări în aceeași articulație pe partea opusă Restricționarea mișcărilor în articulație se datorează cel mai adesea prezenței bombei în cavitatea articulară, durere, deformări sau contracturi Examinarea mușchilor vă permite să documentați puterea contracțiilor lor și prezența atrofiei, precum și să identificați durerea sau spasmul O examinare amănunțită a articulațiilor implicate și neafectate și a țesuturilor din jur ar trebui efectuată într-o anumită secvență - de la cap la picioare și de la membre la cap și trunchi, acordând o atenție deosebită absenței sau prezenței următoarelor semne: ) edem, eritem, febră locală; ) revărsare în articulații și pungi articulare; ) subluxație, deplasare, deformare a articulațiilor; ) îngroșarea membranei sinoviale; ) instabilitatea articulațiilor; ) limitarea amplitudinii mișcărilor pasive și active; ) crunch (crepitus); ) modificări ale țesuturilor din jurul articulației; ) leziuni musculare, inclusiv atrofie și slăbiciune Capitolul Semnele obiective de afectare a articulațiilor includ deformarea și deformarea articulațiilor, umflarea, înroșirea pielii peste articulații, funcționarea afectată a articulațiilor Deformarea articulației (sau articulațiilor) este o modificare a formei articulației din cauza edemului inflamator al membranei sinoviale și a țesuturilor periarticulare, revărsare în cavitatea articulară, hipertrofia membranei sinoviale și modificări fibro-sclerotice în țesuturile periarticulare Deformarea articulației este o modificare persistentă a formei articulațiilor din cauza modificărilor osoase, a dezvoltării anchilozei, a subluxațiilor Umflarea în zona articulației poate fi în ambele stări indicate Indicele de tumefiere articulară (AI) - expresia numerică totală a tumefierii, care se evaluează vizual în de articulații după următoarea gradație: - fără tumefiere; - umflare dubioasă sau ușoară; - umflare evidentă; - umflare puternic pronunțată Evaluarea PSI se efectuează pe articulațiile cotului, încheieturii mâinii, metacarpofalangiene, interfalangiene proximale ale mâinilor, genunchiului și gleznelor de ambele părți Acest indice combină toate umflarea articulațiilor, care se poate datora creșterilor osoase, îngroșării capsulei, țesuturilor intraarticulare, acumulării de exudat, inflamației țesuturilor periarticulare etc Roșeața pielii peste articulațiile afectate se datorează unei creșteri locale a temperaturii pielii și indică un proces inflamator activ în articulație La examinarea și palparea articulațiilor afectate, se stabilește aproximativ restrângerea gamei de mișcare caracteristică acestei articulații Se evaluează limitarea mișcărilor active și pasive în articulații Există concepte precum rigiditatea, contractura, subluxația, anchiloza Rigiditatea articulațiilor este o tulburare funcțională datorată limitării amplitudinii și vitezei mișcărilor Subluxația este o deplasare în interiorul capsulei articulare a suprafețelor capetelor oaselor care formează articulația, ca urmare a distrugerii cartilajului Contractura este fixarea permanentă a unei articulații într-o anumită poziție Alocați contracturile de flexie și extensoare care poate fi cauzată atât de afectarea primară a articulațiilor (cu poliartrită reumatoidă - contracturi de flexie), cât și de boli ale sistemului nervos sau ale mușchilor Anchiloza este absența mișcării în articulație Se distinge anchiloza fibroasă, în care spațiul articular este umplut cu țesut fibros (de exemplu, cu artrita psoriazică) și os, în care capetele articulare sunt conectate prin grinzi osoase (de exemplu, , cu poliartrită reumatoidă) Dacă o articulație este afectată, se vorbește despre monoartrita; două sau trei articulații - oligoartrita, mai mult de trei - poliartrita Leziunea poate fi simetrică sau asimetrică Poliartrita reumatoidă se caracterizează mai des prin leziuni simetrice, în timp ce spondiloartrita sacului este asimetrică Sectiunea Boli reumatice Cu scopul de a identifica orice semne de inflamație În primul rând, este o stivă în jurul îmbinării Edemul este cauzat mai des de implicarea membranei sinoviale în procesul de gel inflamat, sau mai rar de formarea excesivă a lichidului sinovial în cavitatea articulară Uneori, cauza edemului nu este sutura în sine, ci țesuturile periariculare, cum ar fi tendoanele, tecile de tendon, bursele și țesuturile adipoase Leziunea oricăruia dintre aceste țesuturi poate provoca umflături O membrană sinovială păstoasă, palpabilă, mărturisește sinovită Fluctuația la palpare este un semn al prezenței efuziunii în sinovia cycraeaj adesea însoțită de acumulare de lichid în articulație Palparea dezvăluie durere în jurul articulației și trebuie stabilit ce formațiune anatomică specifică este dureroasă La utilizarea gurii, se evaluează indicele articular (SI) - expresia numerică totală a durerii în toate cele de articulații, care apare ca răspuns la presiunea standard (albirea falangei de la primul deget al mâinii cercetătorului) pe fiecare articulație în zona spațiului său comun SI se apreciaza prin durere in timpul miscarilor pasive si active pe urmatoarea scala: - fara durere; - durere usoara la palpare; - un sentiment de durere de intensitate medie (pacientul se strâmbă) - durere severă (pacientul se încruntă ascuțit și refuză să fie examinat) Durerea se observă cu artrită, bursită, tendinită, osteomielita Pentru a determina creșterea locală a temperaturii cu suprafața din spate a degetelor, temperatura articulației afectate este comparată cu cea a unei articulații sănătoase simetrice cu aceasta sau, dacă ambele articulații sunt afectate, cu zonele adiacente ale pielii Durerea și temperatura locală cresc peste uto o membrană sinovială subțire indică artrită Roșeața pielii peste articulație este cel mai rar dintre semnele care apar în cazul inflamației articulațiilor Prezența sa peste o articulație dureroasă sugerează artrită purulentă sau gutoasă, sau posibilitatea afecțiunii reumatismale Crepitusul este o criză care se simte sau chiar se aude la palpare și apare atunci când o articulație sau un tendon se mișcă Crepitusul are o semnificație clinică mai mare atunci când este combinat cu alte simptome Crăpăturile sau clicurile, care sunt cauzate de alunecarea tendoanelor sau ligamentelor peste os, pot fi observate și în condiții normale (de exemplu, în articulațiile genunchiului) Peste articulația inflamată se poate simți o strângere ușoară O criză mai grosieră indică modificări ale cartilajului articular (de exemplu, cu inflamarea articulației sau osteoartrita) Un scârțâit, care amintește de frecarea pielii, poate fi observat cu inflamarea tecii tendonului Asigurați-vă că aflați în timp particularitatea evoluției sindromului articular - în funcție de tipul de atacuri acute cu perioade lungi nedureroase între ele sau de un caracter cronic permanent, deformarea articulațiilor cu dezvoltare lentă sau rapidă, până la deshidratare completă a vanitatii (anchilozaur) Capitolul Examinarea articulațiilor face posibilă evaluarea capacității lor funcționale și a gradului de afectare a acesteia: - manipulările vitale sunt efectuate fără dificultate; a -a dificultate; - necesită ajutor din exterior Caracteristicile sindromului articular în principalele forme nosologice ale patologiei articulare sunt prezentate în Tabelul Multe boli reumatice se caracterizează prin plângeri de natură generală sistemică: febră cu frisoane (LES), mialgii, modificări ale pielii (LES, boala Reiter), transpirație, slăbiciune, scădere în greutate, stare generală de rău, afectarea altor organe (ochi și tract urinar în boala Reiter, tractul gastro-intestinal cu sclerodermie, boala inflamatorie intestinala, sistemul nervos cu artrita reumatoida, vasculita) Durerea musculară (mialgia), combinată cu slăbiciune musculară severă, este caracteristică dermatomiozitei Amorțeala și albirea degetelor sub influența răcirii este caracteristică sindromului Raynaud, care este adesea un semn de LES, sclerodermie, artrită reumatoidă) Leziuni ale pielii și mucoaselor Leziunile pielii și ale mucoaselor în bolile difuze ale țesutului conjunctiv se numără printre simptomele constante și sunt extrem de diverse Se observă eritem în formă de fluture, eritem inelar, eritem multiform exudativ, eritem nodos, purpură vasculitică, urticarie, diverși noduli, tofi gutosi Eritem sub formă de fluture pe obraji, podul nasului se observă la pacienții cu lupus eritematos sistemic Cu dermatomiozită, eritemul violet-liliac se observă pe față, pe suprafețele extensoare ale articulațiilor mici ale mâinilor Eritemul în formă de inel pe trunchi și extremități este un simptom tipic, deși destul de rar, la pacienții cu reumatism, mai des la copii Pete, eritem migrans apare la pacienții cu poliartrită reumatoidă juvenilă Eritemul multiform localizat exudativ poate fi la pacientii cu reumatism, lupus eritematos sistemic, dermatomiozita Eritemul multiform generalizat cu mâncărime și dezvoltarea rapidă a veziculelor este un semn al sindromului Lyell, cea mai severă manifestare a bolii induse de medicamente Eritemul nodos a fost considerat anterior ca o manifestare a reumatismului, dar în ultimii ani, sarcoidoza, colita ulceroasă, tuberculoza și yersinioza au fost considerate principalele sale cauze Purpura este caracteristică vasculitei Shenlein-Genoch, poate apărea cu lupus eritematos sistemic, leziuni medicamentoase Nodulii pot apărea într-o serie de boli reumatice La pacientii cu reumatism, acestea sunt mici, dense, nedureroase; situate în grupuri mici peste articulațiile afectate, în regiunea occipitală, pe antebrațe și picioare În artrita reumatoidă, nodulii sunt localizați în regiunea procesului ulnei Acesta este un simptom patognomonic al artritei reumatoide Nodulii lui Heberden sunt observați la pacienții cu osteoartrită a articulațiilor mici ale mâinilor Nodurile gutoase - tophi - sunt localizate Sectiunea Boli reumatice pe auriculare, în zona coatelor, articulațiilor genunchiului, articulațiilor mici ale mâinilor și picioarelor Tabelul Caracteristicile sindromului articular în principalele forme nosologice ale patologiei articulare Formă nosologică propusă Trăsături ale sindromului articular Artrită reumatoidă Rigiditate matinală în articulații pentru mai mult de de minute Poliartrita, rar oligo- și monoartrita Sunt afectate articulațiile mici ale mâinilor și geamătul - metacarpofalangiene, interfalangiene proximale În perioada de exacerbare și pe măsură ce boala progresează, există o deformare pronunțată a articulațiilor, o încălcare a funcției lor De obicei, nu este asociat cu infecția Artrita reumatica Manifestarile articulare apar la , - saptamani dupa amigdalita, faringita Articulațiile mari sunt afectate, sunt caracteristice volatilitatea, simetria leziunii, un efect destul de rapid al NTIVP Nu există dizabilitate articulară Artrita reactivă I Există o legătură clară cu infecţiile urogene, enterogenice, amigdalogene Leziuni ale articulațiilor în funcție de tipul de mono- sau oligoartrita, adesea semne de sacroiliac Nu există o deformare pronunțată a articulațiilor Se remarcă efectul antibioticelor și HIIVP Sindromul Reiter Triada de semne - oligoartrita, conjunctivita, uretrita Spondilita anchilozantă Leziune progresivă a coloanei vertebrale - spondilită, articulațiile mari pot fi afectate, dar fără invaliditatea lor articulară Guta Artrita recurenta mai ales leziunea articulaţiei metatarsofakunghiulare Artrita infectioasa specifica Istoric de tuberculoza, gonoree Mono-oligoartrita predominant asimetrică Psoriazisul Înfrângerea interlalanelor, în principal distale, a articulațiilor mâinilor (crnați sub formă de cârnați sau ridichi) Sunt semne de sacroilienta Osteoartrita deformantă Sunt afectate în principal articulațiile mari, durerea este agravată de efort Poate exista o deformare pronunțată a articulațiilor, în mod secundar - semne de sinovită Leziunile oculare în patologia reumatismală apar sub formă de irită, iridociclită, uveită, conjunctivită, episclerită, sclerită Leziuni ale inimii și vaselor de sânge Inima este afectată în mod natural în reumatism, se dezvoltă miocardită, endocardită, pericardită, din cauza endocarditei Capitolul Abordări moderne ■(diagnosticarea bolilor reumatismale cardita dezvoltă malformații cardiace secundare În special chaoacterno este înfrângerea valvei mitrale Insuficiența valvei mitrale se poate dezvolta cu artrita reumatoidă, insuficiența valvei aortice - la pacienții cu boala Bechterew, cu sindrom Reiter Pancardita - înfrângerea tuturor celor trei membrane ale inimii - poate fi la pacienții cu lupus eritematos sistemic Pericardita exudativă se poate dezvolta cu scleroză sistemică, periarterita nodoasă, artrită reumatoidă, artrită reactivă și infecțioasă Depresiile pulmonare În stadiile incipiente ale sclerodermiei sistemice, fibroza interstițială cronică difuză a plămânilor se dezvoltă în secțiunile bazale de ambele părți Deteriorarea vaselor pulmonare și a interstițiului este, de asemenea, caracteristică lupusului eritematos sistemic Noduli pulmonari sunt observați în artrita reumatoidă Foarte des, vasele plămânilor sunt afectate, ceea ce duce la dezvoltarea hipertensiunii pulmonare În aproape toate bolile difuze ale țesutului conjunctiv, pleura este afectată sub formă de pleurezie uscată, exudativă sau adezivă Pe lângă formele primare, într-o anumită măsură, specifice de afectare pulmonară, pacienții dezvoltă adesea bronșită secundară și pneumonie Leziuni ale sistemului urinar Pacienții cu lupus eritematos sistemic dezvoltă adesea glomerulonefrită difuză severă (nefrită lupică) Cu periartrita nodulară, rinichii sunt afectați de tipul de glomerulită cu dezvoltarea rapidă a hipertensiunii arteriale secundare Cea mai tipică formă de afectare a rinichilor la pacienții cu poliartrită reumatoidă este amiloidoza Cea mai severă complicație a sclerodermiei sistemice este adevărata sclerodermie renală, care se dezvoltă rapid în mod natural în insuficiența renală Uremia se termină de obicei cu afectarea rinichilor în gută Artrita gonococică și boala Reiter sunt asociate cu leziuni infecțioase ale tractului genito-urinar Leziuni ale tractului gastrointestinal Artrita reactivă se dezvoltă adesea după infecții intestinale acute Leziunile esofagului și disfagia sunt tipice pentru sclerodermia sistemică, dermatohozita Durerea acută în abdomen de tipul crizei abdominale este caracteristică periartecitei nodulare, lupusului eritematos sistemic și bolilor periodice Mărirea ficatului și a splinei se observă într-una dintre formele de artrită reumatoidă - sindromul Felty, poate apărea la pacienții cu lupus eritematos sistemic La interogarea pacienților, în special de vârstă mijlocie și vârstnici, în special femeile sau cei cu predispoziție familială, trebuie amintit că multe dintre icterele caracteristice bolilor reumatice pot fi asociate cu osteoporoza Factorii de risc pentru osteoporoză, care este în creștere atât la nivel bogat (în mare parte din cauza creșterii speranței de viață și pierderi osoase concomitente legate de vârstă), cât și sărac (lipsa de Ca, P, vitamina D) sunt prezentați în Tabelul Sectiunea Boli reumatice Tabelele" Factori de risc majori pentru osteoporoza • Femeie • Vârsta senilă • Menopauza precoce (înainte de de ani) • Tulburări dishormonale • Fumatul și abuzul de alcool • Medicamente (glucocorticoizi etc ) • Inactivitate fizica • Factori ereditari • Diverse boli cu dezvoltarea osteoporozei secundare: ° tireotoxicoză - hiperparatiroidism primar ° sindromul de malabsorbție ° ciroza biliară ° artrita reumatoidă ° metastaze osoase ° mielom multiplu METODE DE CERCETARE ÎN REUMATOLOGIE II Multe boli articulare sunt ușor de diagnosticat după o anamneză atentă și un examen fizic, însă în unele cazuri sunt necesare investigații suplimentare În primul rând, este vorba despre pacienți cu monoartrita acută, pacienți cu leziuni articulare traumatice sau inflamatorii, pacienți cu manifestări sistemice sau neurologice ale bolii, precum și pacienți cu simptome cronice (de sau mai multe săptămâni) de severitate chiar ușoară Principalele metode suplimentare de cercetare utilizate în reumatologie sunt prezentate în tabelul Cercetare funcțională O evaluare obiectivă a funcției motorii a articulațiilor se realizează prin măsurarea unghiurilor anumitor direcții de mișcare într-o articulație dată Un astfel de studiu se numește goniometrie, realizat cu dispozitive speciale - goniometre Goniometrul este un semicerc gradat, la baza căruia sunt atașate fălci mobile și fixe Ele sunt instalate în funcție de proiecția axelor membrelor, iar atunci când bretele se mișcă sincron cu mișcările în articulații, se formează unghiuri, a căror valoare se măsoară în grade Metode de studiere a activității inflamatorii! despre proces În cele mai multe cazuri, bolile reumatice sunt însoțite de un proces inflamator În acest sens, metodele de evaluare a activității sale sunt utilizate pe scară largă în reumatologie E aa Deșeuri moderne pentru diagnosticarea reumului și- șase boli ii Numărul lor este destul de mare, dar există cel mai des utilizat complex de studii asupra activității procesului inflamator Aceasta este definiția leucocitozei, formulei leucocitelor și ESR într-un test clinic de sânge Tabelul Metode suplimentare de cercetare în reumatologie Funcţional: • Goniometrie Indicator: • Evaluarea sindromului de durere • Studiul activității procesului inflamator • Cercetarea stării imunologice • Examenul lichidului sinovial Vizualizatoare: • Examinarea cu raze X • Omografie computerizată • RMN • Cercetarea radioizotopilor • Ecografie • Artroscopia • Hermografie Histomorfologii testiculari: • Biopsia membranei sinoviale Cu inflamație activă, leucocitoză moderată, se remarcă neutro-Filez deplasarea formulei leucocitelor spre stânga, accelerarea VSH "Indicatori de fază acută" sau "indicatori de fază acută" - proteină C-reactivă, fibrinogen, acizi sialici, proteinogramă La pacienții cu un proces inflamator activ, proteina C reactivă se găsește în curbă (în mod normal este prezentă în sânge într-o cantitate de până la , μg / ml) În timpul inflamației, concentrația sa poate crește de sau de mai multe ori, creșterea ei se corelează cu o creștere a VSH și a concentrației citokinezei proinflamatorii - interleukinele și factor de necroză tumorală-a De asemenea, este caracteristic faptul că nivelul de fibrinogen este mai mare de , g/l, conținutul de acizi sialici este mai mare de de unități convenționale Definiția coidului gri în sânge este destul de informativă LES se caracterizează, de asemenea, prin apariția în sângele periferic a așa-numitelor "celule lupice" (celule LE), care sunt neutrofile mature în citoplasma cărora se determină incluziuni mari omogene (corpi de hematoxilină) Pentru diagnosticul gutei, determinarea conținutului de acid uric în sânge (hiperuricemie) și cantitatea de excreție a acestuia în urină (hiperurncosurie) sunt de mare importanță Sectiunea Boli reumatice Studiul tulburărilor stării imunitare Pentru evaluarea clinică a imunității în bolile reumatice, este necesar să se studieze cele patru componente principale ale sistemului imunitar implicate în protecția organismului și patogeneza bolilor autoimune: imunitatea umorală a (celulele B); imunitatea mediată de celule (celule T, monocite); celule fagocitare ale sistemului reticuloendotelial (neutrofile, macrofage); completa Există trei niveluri de cercetare (după M Cooper și colab ) ale stării imune: ) screening preliminar; ) metode de determinare a răspunsului imun; ) studii speciale aprofundate Tabelul aduce metode de Nivelul I și II Tabelul Metode pentru studiul imunității Direcția de cercetare Metode Imunitatea umorală • Cuantificarea IgG IgM, IgA, IgE • Teste pentru formarea de anticorpi specifici (împotriva toxinei tetanice) Imunitatea mediată celular • Leucocitoză cu număr de leucocite - evaluarea numărului total de limfocite • Cuantificarea limfocitelor T și B și a subpopulațiilor acestora cu ajutorul anticorpilor monoclonali Teste cutanate de hipersensibilitate întârziată: evaluarea răspunsului specific al celulelor T și al macrofagelor la un antigen Fagocitoză • Leucocitoză cu număr de leucocite - evaluarea numărului total de neutrofile • Testul nitroblue tetrazoliu (NBT), producția de superoxid: evaluarea funcției metabolice • Chemotaxie - evaluarea motilității celulare • Măsurarea cantitativă a distrugerii bacteriilor intracelulare Complement • Activitate hemolitică totală - evaluarea activității complementului • Determinarea componentelor individuale ale complementului - evaluarea deficienței componentelor complementului În plus, în reumatologie sunt utilizate o serie de metode imunologice speciale, care fac posibilă stabilirea unui diagnostic nosologic, descifrarea unor legături de patogeneză și, ceea ce este foarte important, controlul tratamentului Aceste metode includ determinarea anticorpilor circulanți la Capitolul exoenzime ale streptococului - antistregtolysin-O, antistreptohialuronidază, antistreptokinază, anti-DNAază Același grup de metode include determinarea anticorpilor împotriva Yersinia, chlamydia în artrita reactivă și boala Reiter În artrita reumatoidă se determină factorii reumatoizi - anticorpi care reacţionează cu fragmentul Fe al IgG Titrurile ridicate ale acestor factori confirmă diagnosticul de artrită reumatoidă Cu toate acestea, trebuie amintit că factorul reumatoid este adesea detectat în bolile non-reumatice și chiar la persoanele sănătoase, deoarece valoarea sa diagnostică este mai mică decât datele anamnezei și examenului clinic (tabelul ) Tabelul Prezența factorului reumatoid în bolile non-pneumatice Pentru artrita reumatoida: • Endocardita bacteriana ( - %) • Hepatita B și C ( - %) • Sarcoidoza ( - %) • Ciroza biliară primară a ficatului ( - %) • Tumori ( - %) • Sifilis ( %) • Lepră ( - %) • Infecții virale ( - %) Fără artrită reumatoidă: • Tuberculoză ( %) • Boli parazitare ( - %) • Fibroza pulmonara ( - %) • Silicoza ( - %) • azbestoza ( %) • După vaccinare (până la %) • Vârsta peste de ani ( - %) O anumită valoare diagnostică în bolile inflamatorii difuze ale țesutului conjunctiv este determinarea anticorpilor antinucleari, a anticorpilor antifosfolipidici, a majorității anticorpilor citoplasmatici, a complexelor imune circulante Anticorpii antinucleari sunt un grup eterogen de anticorpi care reacţionează cu diferite componente ale nucleului celular şi sunt consideraţi ca un marker de diagnostic al bolilor reumatice sistemice autoimune Principalul test de screening pentru detectarea anticorpilor antinucleari cu orice specificitate (caz în care sunt denumiti de obicei factor antinuclear) este un test de imunofluorescență indirectă Sectiunea Boli reumatice Antifosdulipidicele sunt o populație eterogenă de autoanticorpi care reacționează cu fosfolipide anionice (rar neutre) și cu o gamă largă de proteine din plasmă sanguină care se leagă de fosfolipide, dintre care majoritatea sunt implicate în reglarea coagulabilității sângelui Producția hipnotică de anticorpi antifosfolipidici este asociată cu dezvoltarea sindromului antifosfolipidic, ale cărui manifestări clinice includ tromboza venoasă și arterială, patologia obstetricală (avort spontan, etc ), trombocitopenia și alte manifestări Sindromul angifosfolipidic secundar este cel mai adesea asociat cu LES, mai rar cu alte boli rutoimune sau infecțioase, neoplasme maligne sau aportul anumitor medicamente Sindromul antifosfolipidic primar se dezvoltă în absența LES sau a oricărei alte boli de bază În mod convențional, metodele imunologice includ studiul sistemului HLA - principalul sistem genetic de histocompatibilitate Descoperirea antigenelor de compatibilitate tisulară de către imunologi a extins foarte mult posibilitățile de studiu a patogenezei și diagnosticului precoce al unui număr de boli Pentru a determina predispoziția la boală, natura și specificitatea răspunsului imun, în special boala Bechterew, determinarea HLA B- este de mare importanță Complexul HLA este găsit în membrana celulară și izolat prin metode imunologice Studiul suplimentar al complexului HLA atât al celulelor sanguine, cât și al diferitelor organe va clarifica rolul subclaselor individuale în patogeneza altor boli articulare Studiul sindromului durerii Durerea domină în clinica majorității bolilor sistemului musculo-scheletic Evaluarea cantitativă a durerii și severitatea efectului analgezic al tratamentului se realizează cel mai adesea clinic, precum și folosind scale analogice vizuale sau analogice verbale Cu toate acestea, aceste scale măsoară durerea doar cu un singur parametru - intensitatea Durerea, conform conceptelor moderne, aparține categoriei percepțiilor complexe, acoperind diverse calități Pentru a-l evalua, este recomandabil să folosiți metode clinice și psihologice, în special, diferite versiuni ale chestionarului de durere McGill, compilate sub forma unui chestionar, la întrebările cărora pacientul răspunde Este format din trei scale: senzorială, afectivă și evaluativă (evaluativă) Scala senzorială, la rândul său, include subscale ( - ), fiecare dintre ele conţinând cuvinte descriptive Pacientul își caracterizează durerea cu ei În același timp, fiecărui descriptor din scară i se atribuie propriul rang și, cu cât este mai mare, cu atât mai "expresiv" în ceea ce privește potrivirea intensității durerii Scara afectivă este formată din subscale ( - ) construite pe același principiu Aici pacientul răspunde la întrebarea ce sentimente și experiențe provoacă durere în el Scala evazivă constă dintr-o subscală ( ) Pacientul își evaluează durerea de la "slab" la "sever" După completarea chestionarului, se calculează o serie de indicatori, dintre care principalul este indicele general de rang Capitolul (PRO) De asemenea, este compilat un profil grafic al durerii pacientului Chestionarul este folosit și pentru a evalua efectul analgezic al terapiei Cu ajutorul său, este posibil să se creeze gradări ale efectului analgezic, care uneori este foarte dificil de evaluat clinic Studiul lichidului sinovial Pentru orice proces patologic care apare in articulatie - inflamator, degenerativ sau traumatic - membrana sinoviala reactioneaza violent si poate produce o cantitate mare de exudat Acesta din urmă se amestecă cu lichidul sinovial conținut în mod constant în cavitatea articulară și, prin urmare, capătă noi proprietăți imunobiochimice și histochimice Modificarea proprietăților histologice, fizice și biochimice ale lichidului sinovial depinde de natura leziunii, stadiul și severitatea procesului patologic Studiul lichidului sinovial face posibilă diferențierea bolilor articulare cu componentă preponderent degenerativă și a bolilor inflamatorii ale articulațiilor, în unele cazuri identificarea anumitor forme nosologice Lichidul sinovial se obține prin puncția articulației Indicatiile aspiratiei sunt toate cazurile de monoartrita acuta sau suspiciunea de infectie a articulatiei sau artrslatii induse de cristale de sare Studiul lichidului sinovial este deosebit de important in diagnosticul diferential al afectiunilor inflamatorii si degenerative ale articulatiilor Odată cu dezvoltarea proceselor patologice în articulație, apar modificări ale proprietăților fizico-chimice ale lichidului sinovial de severitate diferită, sunt date reacții biochimice și imunologice Lichidul sinovial este clasificat în funcție de zid extern, vâscozitate, concentrație de glucoză și prezența celulelor în el Modificările caracteristice ale diferitelor tipuri de lichid sinovial sunt prezentate în tabelul Procesul inflamator acut este însoțit de o creștere a numărului de elemente formate (monocite, limfocite etc ) în lichidul sinovial De mare importanță pentru diagnostic este detectarea factorului reumatoid, care este conținut în citoplasma neutrofilelor, precum și a ragocitelor (popipucleare) care, ca și factorul reumatoid, sunt conținute în citoplasmă sub formă de incluziuni și au forma unui ciorchine de struguri Cu sinopită reumatoidă, constatare; până la de celule, cu predominanță de neutrofile, precum și până la - % de ragocite Boala lui Bechterew se caracterizează printr-o creștere a numărului de neutrofile, ragocitele sunt rare Cu boala Geiter emb se adaugă o scădere a vâscozității lichidului sinovial, o creștere a numărului de hislucite, monocite, macrofage, un agent infecțios - chlamydia, este mai rar detectat, numărul de neutrofile ajunge la %, citoza - până la per mm Artrita subarială se caracterizează printr-o creștere semnificativă a celule - până la la mm , în timpul atacului, cristale de acid uric sunt detectate intracelular La leziunile tuberculoase se remarcă o scădere a vâscoasei: i creșterea numărului de celule până la Sectiunea Boli reumatice cu predominanţa limfocitelor Cu ar i trandafiri, vâscozitatea scade ușor, culoarea lichidului sinovial este normală, numărul de celule ajunge la la mm Tabelul Caracterizarea diferitelor tipuri de lichid sinovial Caracteristici sigilant Neinflamator Inflamator Infectat Culoare și claritate Limpede, galben chihlimbar Înnorat, galben Înnorat, opac Numărul de leucocite Sub x '/l, predomină mononucleare - x '/l, predomină leucocite polimoofnonucleare Mai mult de x '/l Vâscozitate Normal Redus Redus Concentrația de glucoză Normal Normală sau scăzută Scăzută Boli caracteristice Osteoartrita, leziuni Artrita reumatoida, guta Artrita septica (infectioasa) Examenul cu raze X permite depistarea osteoporozei periarticulare, a prezenței osteofitelor, a modificărilor spațiului articular, a stării osului subcondral, a subluxațiilor, a uzurării, a anchilozării Cu toate acestea, trebuie recunoscut că în stadiile incipiente ale bolilor articulațiilor, examinarea cu raze X nu este foarte informativă, iar modificările de mai sus apar în etapele ulterioare (cu pierderea țesutului osos ^ %) Examinarea cu raze X a articulațiilor este una dintre cele mai informative metode de studii imagistice la pacienții cu patologie articulară În același timp, este necesar să se țină cont de etapele de dezvoltare ale procesului Cele mai importante și tipice modificări radiologice în sindroamele articulare sunt prezentate în Tabelul Tabelul Modificări tipice cu raze X în sindroamele articulare semne cu raze X Eroziuni osoase marginale ale epifizelor Artrita reumatoida Osteoliza falangelor distale ale degetelor Artropatia psoriazica Osteoscleroza subcartilaginoasă, osteofite Artroze deformante Artrita distructivă, un simptom al gutei "pumnului" Sacroiliita, calcificarea ligamentelor coloanei vertebrale Spondilita anchilozantă Densitometrul cu raze X - o radiografie specială a scheletului, care vă permite să determinați gradul de mineralizare și densitatea țesutului osos, este indispensabilă pentru determinarea prezenței și severității osteoporozei Capitolul Imagistica prin rezonanță magnetică (RMN) În stadiile incipiente, când diagnosticarea convențională cu raze X este neputincioasă, RMN-ul vă permite să vedeți umflarea țesutului osos și, uneori, cea mai mică eroziune Uneori, RMN-ul face posibilă stabilirea unui diagnostic la câteva luni după debutul bolii Achiziția de imagini prin rezonanță magnetică se bazează pe determinarea densității nucleelor de hidrogen din țesuturile corpului și înregistrarea unora dintre caracteristicile lor fizice, ceea ce face posibilă distingerea clară a țesuturilor sănătoase de cele deteriorate Spre deosebire de tomografia computerizată (CT) și radiografia convențională examen, RMN nu folosește radiații, ci câmpuri magnetice și unde radio În timpul RMN, câmpurile magnetice puternice interacționează cu atomii de hidrogen care alcătuiesc moleculele de apă Semnalele radio fac ca acești atomi de hidrogen să elibereze energie, iar un computer analizează schimbările de energie și construiește imagini tridimensionale de înaltă rezoluție - "felii" de oogans și țesuturi Metoda RMN este foarte sensibilă și dezvăluie adesea leziuni care nu sunt depistate prin CT și cu atât mai mult prin radiografia convențională Examinarea cu ultrasunete a articulațiilor permite vizualizarea neinvazivă a acelor structuri anatomice greu de studiat prin alte metode (determinarea grosimii cartilajului articular, identificarea semnelor de inflamație, rupturi de tendon) Ecografia are o importanță deosebită pentru diagnosticul sinovitei și b'^sita, deoarece permite o bună vizualizare a acumulării de lichid în cavitatea pungilor articulare Termografia (imagistica termică) este o metodă de studiere a intensității radiațiilor infraroșii de către țesuturi Folosind această metodă, se măsoară de la distanță temperatura pielii din zona articulațiilor, care este înregistrată pe hârtie fotografică sub forma unei umbre de contur a articulației Metoda poate fi considerată vizualizatoare și, în același timp, indicator, deoarece permite evaluarea activității leziunilor inflamatorii articulare Scintigrafia radioizotopică a articulațiilor se realizează folosind radiofarmaceutice osteotrope (pirofosfat, fosfonă) marcate cu mTc Aceste medicamente se acumulează în mod activ în zonele de metabolism activ al oaselor și colagenului Mai ales intens se acumulează în țesuturile inflamate ale articulațiilor, ceea ce se reflectă sub forma unei scintigrame a articulațiilor Metoda scintigrafiei cu radionuclizi este utilizată pentru diagnosticul precoce al artritei, depistarea fazelor subclinice ale leziunilor articulare, diagnosticul diferențial al leziunilor articulare inflamatorii și degenerative Artroscopia este o examinare vizuală directă a cavității articulare folosind un sistem optic special, care vă va permite să stabiliți leziuni inflamatorii, traumatice sau degenerative ale meniscurilor, ligamentelor, leziunilor cartilajului, membranei sinoviale În acest caz, există posibilitatea biopsiei țintite a zonelor afectate ale articulațiilor Trebuie spus că în reumatologie și terapie, spre deosebire de traumatologie, se folosește această metodă Sectiunea Boli reumatice mult mai rar Această metodă de studiere a unui pacient artrologic dobândește o valoare practică deosebită în cazurile în care este nevoie de un diagnostic diferențial al monooligoartritei într-un stadiu incipient al dezvoltării procesului patologic Contraindicațiile la artroscopie sunt anchiloze, contracturi, aderențe, artrite infecțioase În timpul artroscopiei pot apărea complicații: infecție, traumatizarea țesuturilor articulare, în special a cartilajului, hemoragie cu dezvoltarea ulterioară a hemartrozei, scăderea funcției mușchiului cvadriceps femural Metode histomorfologice - biopsie a membranei sinoviale Studiul materialului de biopsie în diferite boli - atât articulații, cât și organe interne - devine din ce în ce mai mult parte a practicii medicale Examenul histologic al biopsiei membranei sinoviale este adesea decisiv în diagnosticul formelor precoce și atipice de spondilită anchilozantă, boala Reiter, artrita gută, persecuția tuberculoasă, condromatoza și o serie de alte leziuni O biopsie a membranei sinoviale se efectuează în două moduri - cu ajutorul unei puncție a articulației sau în timpul artroscopiei Tehnica biopsiei este simplă Studiul poate fi efectuat atât în spital, cât și în ambulatoriu O biopsie a țesutului sinovial se obține cu ajutorul unui trocar special Înainte de a efectua o biopsie cu ac, trebuie să vă asigurați că nu există leziuni septice și tulburări de coagulare Studiul probelor de biopsie a membranei sinoviale este de cea mai mare valoare în persecuția gută (reacție macrofagică, cristale de acid uric, celule gigantice), sinovita reumatoidă (hiperplazie viloasă, infiltrație difuză de celule limfo- și plasmatice), vasculită, formă periferică de anchilozantă spondilită (inflamație ușoară, suprapunere de fibrină, infiltrate perivasculare) Cu leziuni tuberculoase (forma sinovială), foliculi tuberculoși, necroză cazeoasă, în materialul de biopsie se găsesc celule gigantice Langhans Cu condromatoza articulară, insule de metaplazie condroidă sunt detectate în membrana sinovială În condrocalcinoză, cristalele de pirofosfat de calciu se găsesc în sinoviale și capsula articulară Cu sindromul Reiter în perioada acută se detectează infiltrarea limfoplasmocitară perivasculară Pentru gonartroza cu inflamație reactivă este caracteristică o reacție vasculară, uneori o ușoară infiltrație celulară În bolile difuze ale țesutului conjunctiv, se efectuează și o biopsie a pielii, a organelor interne (în primul rând rinichii în LES) Deoarece bolile reumatismale sistemice sunt adesea însoțite de leziuni renale, sunt necesare teste generale repetate de urină, un studiu al creatininei serice și ecografie ale rinichilor Dacă se suspectează manifestări cardiopulmonare, se efectuează examinări cu raze X și cu ultrasunete ale plămânilor și inimii, ECG CAPITOLUL REUMATISM (REUMATIC ACUT FEBRĂ) ICD-X: Febră reumatică acută ( - ) I Febră reumatică fără afectare cardiacă Febră reumatică cu afectare a inimii Pericardita reumatismala acuta Endocardită reumatică acută Miocardită reumatică acută Alte tulburări reumatismale acute ale inimii (diverse combinații ale leziunilor de mai sus sau pancardită) Coreea reumatică Coreea reumatică care implică inima I Coreea reumatică fără afectare cardiacă Boală cardiacă reumatică cronică ( - ) I Boli reumatice ale valvei mitrale Stenoza mitrală Insuficiență mitrală Stenoză mitrală cu insuficienţă Boli reumatice ale valvelor aortice Stenoză aortică reumatică I Insuficienţă aortică reumatică Stenoză și regurgitare aortică reumatică I Boli reumatice ale valvei tricuspide Leziuni valvulare multiple Alte boli reumatismale de inima Miocardită reumatică Endocardită cronică, valvulită I Pericardită reumatică cronică RELEVANȚA PROBLEMEI Urgența problemei febrei reumatice acute (IRA) se datorează atât prevalenței sale, cât și consecințelor la care duce Incidența reumatismului acut variază de la - în țările dezvoltate la la de copii în țările în curs de dezvoltare și este direct legată de nivelul de dezvoltare socio-economică a țării Deci, dacă în țările dezvoltate prevalența bolilor cardiace reumatice cronice (malformații cardiace), care sunt rezultatul unei ORF necoapte la timp, este aproximativ egală cu la Sectiunea Boli reumatice din populație, apoi în țările în curs de dezvoltare variază de la la la de locuitori În prevalența extremă a IRA în rândul populației adulte este de , - , %, iar invaliditatea primară datorată a șapte forme de reumatism ajunge la la de locuitori În Ucraina, până în anul , în evidențele dispensarului erau aproximativ de pacienți cu boală reumatică a inimii DEFINIȚIE ȘI CLASIFICARE Există febră reumatică acută și boli cardiace reumatismale cronice, caracterizate prin dezvoltarea defectelor cardiace dobândite (au fost discutate în detaliu în secțiunea anterioară) Doar febra reumatismala acuta va fi luata in considerare mai jos Febra reumatismală canină (reumatism, boala Sokolsky-Buyo) este o boală sistemică a țesutului conjunctiv cu o localizare predominantă a procesului în sistemul cardiovascular, care se dezvoltă în legătură cu o infecție acută cu ptococ ptococ β-hemolitic grup A la indivizi predispuși , în principal copii și adolescenți cu vârsta cuprinsă între - ani În țara noastră, clasificarea Institutului de Reumatologie al Academiei Ruse de Științe Medicale, modificată de grupul de lucru al Asociației Reumatologilor din Ucraina ( , ) (Tabelul ), este propusă pentru utilizare clinică Diferențele sale față de clasificările anterioare sunt că termenul "reumatism" este înlocuit cu termenul "febră reumatică acută", natura evoluției bolii și variantele acesteia sunt excluse, sunt incluse consecințele bolii și la stabilirea stadiului de insuficienta cardiaca, clasa sa functionala este indicata conform clasificarii New York Există grade de activitate ARF (Tabelul ): maximă (gradul ), moderată (gradul II) și minimă (gradul I) ETIOLOGIE ȘI PATOGENEZĂ Principalul factor etiologic în IRA este streptococul p-hemolitic de grupa A Rolul său etiologic a fost dovedit atât prin observații epidemiologice, cât și prin prezența la marea majoritate a pacienților a titrurilor mari de anticorpi antistreptococici - antistreptolizin- (ASL-O), angi-streptohialuronidază (ASH), antistreptokinază (ASK), etc ARF se dezvoltă în medie la , % dintre persoanele care au avut sporadic și % dintre persoanele care au avut infecție epidemică cu streptococ A a nazofaringelui Deși sunt cunoscute aproximativ de serotipuri de streptococ, factorii reumatogeni nu au fost găsiți în marea majoritate a acestora Doar streptococul p-hemolitic, descris în de Rosenbach, conține un factor reumatogen special care determină dezvoltarea reumatismului Virulența streptococului este determinată de progenul M al peretelui celular, progenul T (factor de specificitate de tip al streptococului), acidul hialuronic al capsulei, care este cel mai important factor în permeabilitatea țesuturilor, hemolizinele Capitolul Tabelul Clasificarea clinică a febrei reumatice acute manifestări clinice: Principal: • Cardita • Artrită • Coreea • eritem inelar • Noduli reumatici Adiţional: • Febră • Artralgie • Sindromul abdominal • Serozitele Activitate de proces: III - mare; II - moderată; I - minim Consecinţe: I) fără defecte cardiace; ) defecte cardiace, ) recuperare Insuficiență cardiacă (IC): stadiul (I, PA, PB, III); clasa functionala (I, II, III, IV) Tabelul Gradele de activitate ale reumatismului • W (maxim) grad de activitate: Se caracterizează prin manifestări generale și locale strălucitoare cu prezența febrei, predominanța componentei exsudative a inflamației în organele și sistemele afectate (poliartrita acută, pancardită, serozită etc ); leucocitoza neutrofilă este exprimată în sânge, VSH este crescută la mm / h și peste, o reacție puternic pozitivă la proteina C reactivă (+++) sau (++++), o creștere corespunzătoare a conținutului de a - globuline, fibrinogen, seromucoid, titruri mari ASL-O, ASG, ASK • Gradul II (moderat) de activitate: Se procedează fără o componentă exudativă pronunțată cu febră moderată sau fără ea, cu semne moderate de cardită; numarul de leucocite poate fi normal, VSH - - mm/ora, alti parametri de laborator sunt moderat mariti • G (minim) grad de activitate: Simptomele clinice sunt ușoare, cu caracter predominant monosindrom al leziunii, abatere minimă sau parametri normali de laborator Sectiunea Boli reumatice (streptolizinele O și S), streptokinaza, hialuronidază, proteinază, deoxiribonucleaza B Exoenzimele streptococului pot provoca în mod direct leziuni tisulare, de exemplu, hialuronidază - depolimerizarea acidului hialuronic, streptokinaza - activarea sistemului kinin Întrucât febra reumatismală acută apare doar la , - % dintre persoanele care au avut o infecție acută streptococică, o predispoziție ereditară la reumatism este considerată a doua cauză); și anume, un statut imunitar specific moștenit genetic (tabelul ) Acest lucru este dovedit de povara familială pentru această boală (frecvența reumatismului familial este de ori mai mare decât în populație), prezența unui marker genetic de susceptibilitate la reumatism - aloantigenul limfocitar B D / , predominarea anumitor majore Antigenele complexului de histocompatibilitate (HLA), cum ar fi A , B , B , DR , DR etc A fost dezvoltat conceptul de determinare genetică a reactivității încrucișate între limfocitele B, țesuturile cardiace și antigenele streptococice Aparent, o astfel de componentă precum factorii provocatori externi și/sau interni este, de asemenea, necesară pentru apariția bolii Tabelul Etiologia febrei reumatice Pentru dezvoltarea ARF, este necesară o combinație de factori: • streptococ p-hemolitic grup A (patogenitatea este determinată de proteina M și hemolisine - streptolizinele S și O) - este un factor declanșator • Starea imunitară moștenită genetic (antecedente familiale dovedite, prezența unui aloantigen specific al limfocitelor B , care este un marker genetic al susceptibilității la reumatism, predominanța anumitor loci de histocompatibilitate - HLA B , B , B , DR , DR ) • Factori provocatori În patogeneza complexă a dezvoltării unor astfel de manifestări clasice ale reumatismului, cum ar fi boala de inimă reumatică, artrita, coreea, cea mai mare importanță este acordată inflamației imune Schematic, se pot distinge etape în dezvoltarea ARF Pe primul - imun, are loc formarea complexelor imune (antigen + anticorp + complement) Cel mai important moment al etapei imune ar trebui considerat rolul principal al antigenelor cu reacție încrucișată - componentele antigenice ale streptococului și ale țesuturilor corpului În prezent, asemănarea structurii antigenice (mai precis, fragmente Fc) a streptococilor de grup A și a cardiomiocitelor (între componentele membranei streptococice și antigenele sarcolemale, streptococii și componentele fasciculului atrioventricular, membranele streptococice și citoplasmatice) Capitolul antigeni neuronali magici la copiii cu coree reumatismala acuta) Caracterul comun al structurii antigenice, numită "mimetism molecular", duce la faptul că autoanticorpii antistreptococici (ASL-O ACH) și complexele imune produse în cantități mari au un efect cardiotoxic, distrug membranele lizozomului, ceea ce contribuie la eliberarea acidului hidrolaze și dezvoltarea unei reacții inflamatorii și distrugerea capselor Ulterior, ca urmare a peptidelor produse de celulele inflamatorii, fibroblastele sunt activate și se formează țesut cicatricial Principalele etape ale patogenezei procesului reumatic sunt prezentate în tabelul Tabelul Etapele patogenezei febrei reumatice • Imun (autoimun): ° Formarea complexelor imune Ag + Ab-g complement ° Efectul citotoxic direct al hemolizinelor, "expunerea" structurii antigenice a miocardului, producerea de autoanticorpi (comunitatea structurii antigenice a fragmentelor Fc ale peretelui celular al streptococului cu cardiomiocite dă o reacție încrucișată) • Vascular (încălcarea microcirculației și a proceselor de coagulare a sângelui duce la apariția microtrombozei și micronecrozei) • Reacție de spasm secundar (prevalența reacțiilor proliferative sau exudative) Pagomorfologie După cum sa menționat deja, una dintre caracteristicile distinctive ale procesului reumatic este leziunea predominantă a țesutului conjunctiv Din punct de vedere morfologic, aceasta se manifestă prin modificări de fază succesive caracteristice ale țesutului conjunctiv: ) tumefacție mucoidă; ) modificări fibrinoide (formarea granuloame Ashoff-Talalaev); ) necroza fibrinoidă; ) scleroza Principala manifestare a reumatismului este inflamația membranelor inimii - cardita (frecvența acesteia ajunge la %), al cărei marker morfologic este granuloamele Ashoff-Talalaev Ciclul de formare și cicatrizare a acestora durează în medie aproximativ - luni Ele sunt cel mai adesea localizate în țesutul conjunctiv perivascular sau în interstițiul miocardului (în principal ventriculul stâng), precum și în endocard, adventiția vasculară În funcție de frecvența leziunilor, mai întâi vine valva mitrală, apoi valva aortică și în final valva tricuspidă Cu grad maxim de inflamație predomină componenta exsudativă, cu grad moderat - un tip de reacție productiv, adesea de natură focală În miocard se dezvoltă cel mai adesea scleroza straturilor de țesut conjunctiv, în care pot fi implicate și fibrele sistemului conducător Sectiunea Boli reumatice Artrita reumatică apare la - % dintre pacienți și se caracterizează în principal prin inflamație exudativă fără manifestări osoase, aderențe, deformări Nodulii reumatici subcutanați apar numai în faza reziduală și se caracterizează prin dezvoltarea granuloamelor și a necrozei fibrinoide a colagenului subcutanat Membranele seroase sunt implicate constant în procesul cu activitate ridicată a procesului, dând o imagine a inflamației seroase, seroase-fibrinoase și fibrinoase În plămâni, pot fi observate modificări care sunt considerate pneumonite reumatice Cele mai multe modificări ale sistemului nervos se bazează pe vasculită, ducând la modificări atrofice și degenerative ale celulelor ganglionare, în principal ganglionilor subcorticali, care apare cu coreea MANIFESTARI CLINICE Principalele manifestări clinice ale osteorreumatismului, care apar de obicei la - săptămâni după o infecție cu streptococ, sunt prezentate în Tabelul Tabelul Manifestări clinice ale reumatismului • Poliartrita; umflare, hiperemie, afectare a funcției și durere severă în principal la articulațiile mari, volatilitatea tipică (natura migratoare) a durerii, simetria leziunii, absența modificărilor ireversibile • Cardiaza: o creștere a dimensiunii inimii sau a părților sale individuale, apariția zgomotului, semne de insuficiență circulatorie, tulburări de ritm, modificări ECG caracteristice Cel mai frecvent este afectată valva mitrală • Coreea (corea lui Sydenham, coreea minoră, dansul Sf Witt): debut brusc de hiperkinezie, disartrie, tulburări de coordonare a mișcărilor, slăbiciune musculară, instabilitate emoțională Simptome de "umeri floși", simptomul lui Filatov, "mână coreică" • Noduli subcutanați: o umflare mică, nedureroasă în zona formațiunilor osoase, pe suprafețele extensoare ale cotului, genunchiului, articulațiilor nyastg o-phalanus, în glezne, de-a lungul proceselor spinoase ale vertebrelor • Eritem în formă de inel (marginal): erupție eritematoasă roz pe trunchi și membre proximale cu margini bine delimitate și centru palid; dispare sau scade cu presiunea Cardita reumatică, a cărei frecvență ajunge la %, este cel mai frecvent semn al reumatismului, unul dintre principalele sale criterii care determină specificitatea nosologică și evoluția bolii în procesul patologic Capitolul toate membranele inimii sunt implicate, totuși, mai des și în stadiile incipiente - miocardul și endocardul Pancardita reumatică este acum rară Leziunile miocardice se manifestă prin simptomele obișnuite ale miocarditei: dificultăți de respirație și palpitații, febră, tahicardie sau diverse aritmii, o creștere a limitelor inimii, o slăbire a sonorității tonurilor cardiace, suflu sistolic, uneori ritm de galop, o scădere a tensiunii ECG, prelungirea intervalului PQ, modificări ale undei T Simptomele afectării endocardice depind de implicarea uneia sau alteia valve în procesul patologic Valva mitrală este mai des afectată cu formarea de stenoză sau insuficiență, mai rar - valva aortică, chiar mai rar - tricuspidianul sau mai multe valve Pericardita se observă în aproximativ % din cazuri, de obicei decurge neclar, cu o cantitate mică de revărsat și, prin urmare, diagnosticul ei este dificil În astfel de cazuri, ecocardiografia are cea mai mare valoare diagnostică, ceea ce permite detectarea unei cantități mici de lichid în cavitatea pericardică Datorită dificultăților de diagnosticare a leziunilor fiecăreia dintre membranele inimii, termenul de "boală reumatică a inimii" este obișnuit în clinică ca concept generalizator de afectare a inimii în reumatism Artrita reumatică este, de asemenea, una dintre principalele manifestări clinice și criterii de diagnostic pentru reumatism Se bazează pe inflamația acută exsudativă a articulațiilor predominant mari (genunchi, gleznă, cot, umăr, mai rar - încheietura mâinii) Simetria leziunii, natura migratoare a leziunii (volatilitatea durerii), umflarea, hiperemia și defigurarea articulațiilor cu durere severă și disfuncție, un efect rapid după numirea acidului acetilsalicilic și a altor medicamente antiinflamatoare nesteroidiene sunt caracteristice De obicei, febra reumatică (spre deosebire de artrita reumatoidă) suferă o regresie completă fără efecte reziduale persistente Coreea reumatică (chorea minor, corea lui Sydenham, "dansul Sfântului Wigg") este semnul "absolut" al reumatismului, deși nu este obișnuit Se dezvoltă în principal la copii și adolescenți, mai des la fete și la femeile însărcinate cu febră reumatică Simptomele clinice sunt foarte caracteristice Se manifestă printr-o schimbare bruscă a stării psihice, dezvoltarea egoismului, agresivității, instabilității emoționale, pasivității sau abstinenței, oboselii În același timp, există neliniște motorie cu hiperkinezii, strâmbături, disartrie, tulburări de scriere de mână, incapacitatea de a continua servirea articolelor la masă, mișcări necoordonate necoordonate De multe ori se dezvoltă hipotonie musculară severă și slăbiciune musculară, în urma cărora pacientul nu poate sta sau merge Simptomele caracteristice sunt "umerii flabili" (atunci când se ridică pacientul de axile, capul se scufundă adânc în umeri), Czerny (retragerea regiunii epigastrice la inhalare), "ochiul și limba lui Filatov" (incapacitatea de a închide simultan ochii și scoate limba), "coree Sectiunea Boli reumatice mână" (flexie la încheietura mâinii și extensie în articulațiile metacarpofalangiene și interfalangiene ale brațului întins) Afectarea pielii se manifestă prin eritem inelar și noduli reumatici, care sunt considerate patognomonice de exemplu, mp oame, deși sunt rare Eritem inelar - erupții cutanate roz pal, abia vizibile sub forma unei margini inelare subțiri, cu marginile exterioare clare și mai puțin clare ale locului, de obicei pe umeri și trunchi, mai rar pe picioare, gât față O erupție cutanată nu este însoțită de senzații subiective și, de obicei, dispare fără urmă Noduli reumatici - formațiuni dense, inactive, nedureroase, cu dimensiuni variate de la boabe de mei la fasole, sunt localizați pe suprafețele extensoare ale cotului, genunchiului, articulațiilor metacarpofalangiene, în glezne, apofize spinoase ale vertebrelor Ele apar imperceptibil pentru pacienți și suferă rapid o dezvoltare inversă, fără efecte reziduale Boala pulmonară reumatică se manifestă în principal în curs acut sub formă de pneumonie reumatică sau vasculită pulmonară, caracterizată prin dispnee crescută, uneori hemoptizie, o abundență de rale umede de diferite dimensiuni, în absența totușii sunetului percutant Pleurezia reumatică este una dintre manifestările poliserozitei, însoțită de durere în timpul respirației, zgomot de frecare pleurală în zona de acumulare a exudatului, creșterea temperaturii corpului și dispare rapid sub influența tratamentului antiinflamator Manifestările rinichilor în reumatism sunt variate - de la nefrită toxică postinfecțioasă tranzitorie la glomerulonefrită și rinichi congestiv în insuficiența cardiacă severă Sindromul abdominal se caracterizează prin apariția bruscă a durerilor abdominale difuze sau locale, însoțite de greață, vărsături, tulburări ale scaunului, dureri și tensiune musculară la palpare Se bazează pe peritonită reumatică DIAGNOSTIC ŞI CRITERII DE DIAGNOSTIC Conform recomandărilor OMS ( ), examinarea inițială a unui pacient cu suspiciune de reumatism include cultivarea materialului din faringe, determinarea titrurilor de anticorpi pentru streptococi de grup A, radiografie toracică, electrocardiografie și determinarea inflamației în fază acută oactanți - proteină C-reactivă și/sau POP Pentru a exclude endocardita bacteriană, este necesar să se efectueze un test bacteriologic de sânge Criteriile de diagnostic pentru reumatism au fost formulate pentru prima dată de medicul pediatru sovietic A A Kisel ( ) sub forma a cinci semne "absolute": noduli reumatici, eritem inelar, coree, poliartrita migratoare și cardită Cu toate acestea, Jones (! ) le-a evidențiat ca fiind principalele criterii pentru reumatism Pentru a facilita diagnosticul, A I Nesterov a propus și în un diagnostic sindromic al reumatismului primar (Tabelul ) Capitolul Reumatism (febră reumatică acută) Tabelul Principalele sindroame în ARF • Sindrom clinic și epidemiologic (date care indică relația bolii cu infecția streptococică); • Sindrom clinic și imunologic: • a) întârziere nemotivată în refacerea stării generale după o infecţie nazofaringiană, oboseală, palpitaţii, artralgii, stare subfebrilă intermitentă; • b) semne asociate direct cu streptococul (titru crescut de streptolizin-O - testul este pozitiv la % dintre pacienti); • c) semne biochimice de inflamaţie (disproteinemie, VSH crescut, apariţia unei proteine C reactive) • Sindrom cardiovascular (confirmare clinică, instrumentală, cu raze X a carditei și vasculitei) În prezent, clinica folosește criteriile de diagnostic pentru reumatism ale Asociației Americane a Inimii ( ), care se bazează pe criteriile Kissel-Jones, cu adăugări OMS (Tabelul ) Tabelul Criterii de diagnostic pentru reumatism (American Heart Association, , ; WHO Study Group, ) Criterii mari: • Cardita; • Poliartrita; • Coreea; • Ganglioni reumatici subcutanați; • Eritem în formă de inel; Criterii mici: • Clinic (precedent reumatism sau cardiopatie reumatismala; arfalgie; febra); • Laborator (VSH crescut, CRP, leucocitoză); • Instrumental (prelungirea intervalului PQ pe ECG); Date care confirmă infecția cu streptococi): • Creșterea titrurilor de anticorpi anti-streltococi (ASL-O, ASG, ASA etc ); • Semănatul din faringe al streptococului de grup A; • Scarlatina recentă Detectarea criteriilor principale sau a unui criteriu principal și a două criterii suplimentare în prezența dovezilor unei infecții streptococice anterioare la un pacient cu hizh este suficientă pentru a stabili un diagnostic de febră reumatică acută Sectiunea Boli reumatice O etapă importantă în diagnostic, care are o importanță decisivă în numirea tratamentului, este clarificarea activității și severității procesului inflamator acut În acest caz, cea mai mare valoare diagnostică este dată de nivelul de creștere a VSH și a proteinei C reactive Tabelul prezintă semnele de laborator ale activității și severității ARF Tabelul Indicatori de laborator ai activității reumatismului Indicatori Faza inactiva Faza activa gradul I gradul II gradul III Leucocite, /l - - - și peste Caracteristicile lecoformula Nu Nu Neutrofilie ușoară, monocitoză Neutrofilie severă, monocitoză, eozinofilie ESR, mm/h Până la u Până la - și mai sus Fibrinogen, g/l Până la , - - și peste Seromucoid, unitate opta mp , , - , , - , , și mai mult Seromucoid, mol/l , - , , - , , - , , - , Hexoze, g/l , - , , - , , - , , și peste Acizi sialici, unități opta mp , , - , , - , , - , CRP - - sau + ++ +++ sau ++++ a, globuline, % g/l - Până la , Până la , - , , - , - , - Peste , γ-globuline, % g/l - Până la , Până la , - , - , - , - Peste , Titrul ASL- : - : : : - : : - : Titrul ASG : : Peste : Peste : Titrul ASA : : Peste : Peste : DIAGNOSTIC DIFERENTIAT Principalele boli cu care ar trebui diferențiat reumatismul acut sunt prezentate în tabelul În cazurile în care sindromul dominant al bolii este cardita, trebuie pus un diagnostic diferențial cu endocardită bacteriană, miocardită nereumatică, inimă tirotoxică, distonie neurocirculatoare Capitolul Tabelul Diagnosticul diferențial al febrei reumatice acute • Endocardită bacteriană • Tireotoxicoza • Miocardită nereumatică • Infecție focală cronică (amigdalita, boli ale sinusurilor paranazale, colecistită, pielonefrită etc ) și distrofie miocardică asociată • Cardiopsihoneuroză • Poliartrita de alta etiologie (artrita reumatoida, artrita reactiva, artrita infectioasa etc ) • Tuberculoză primară • SLE • Încălcarea mecanismelor centrale de reglare a temperaturii corpului Cardita reumatismala primara trebuie diferentiata de numeroase miocardite nereumatice (virale, bacteriene etc ), care se caracterizeaza prin: asociere cu infectii virale, scurtarea sau absenta unei perioade de latenta dupa o infectie, aparitia la varsta mijlocie si inaintata, treptata dezvoltarea bolii, absența sindromului articular la debutul bolii, severitatea slabă a semnelor de laborator ale activității inflamatorii cu manifestări clinice pronunțate ale carditei Uneori este nevoie de diagnostic diferențial cu miocardita Abramov-Fiedler, care se caracterizează prin insuficiență cardiacă progresivă refractară, tulburări de ritm, hipotensiune arterială și surditate a tonurilor cardiace, o creștere semnificativă a dimensiunii inimii În cazul bolii reumatismale recurente pe fondul malformației aortice, este foarte dificil să excludem endocardita bacteriană, care se caracterizează prin: febră prelungită recidivă cu frisoane, transpirații curgătoare, paloarea pielii, simptome de deformare a unghiilor sau falange unghiilor ( precum bețișoarele), ficatul și splina mărite, tendința la tromboembolism, bacteriemie Dacă se suspectează o afecțiune septică, identificarea focarelor primare de infecție, rezultatele hemoculturii pentru sterilitate sunt de mare importanță Diagnosticul diferenţial al cardiopatiei reumatice cu activitate minimă şi distonie neurocirculatoare este destul de dificil, în care manifestările subiective ale bolii prevalează asupra celor obiective Cu afectarea predominantă a articulațiilor, se pune un diagnostic diferențial cu poliartrita reumatoidă, artrita reactivă, artrita infecțioasă (yersinia, salmonella, tuberculoza, gonococul), guta Sectiunea Boli reumatice După cum sa menționat mai sus, poliartrita reumatică se caracterizează prin: ) relație cronologică cu o infecție acută anterioară cu streptococ; ) înfrângerea articulațiilor predominant mari, simetria leziunii: ) caracterul migrator al afectarii articulare; ) trecere relativ rapidă de la o articulație la alta; ) efect rapid (în termen de - zile) de la utilizarea antiinflamatoarelor nesteroidiene În comparație cu alte boli sistemice, nu există rigiditate matinală, rigiditate, disfuncție, osteoporoză, deformări persistente sau anchiloză cu un curs mai lung Principala diferență între poliartrita reumatică din reumatism - caracterul migrator al primei și persistența celei de-a doua (tabelul ) În prezența poliserozitei, prezența lupusului kvas sistemic, tuberculoza trebuie exclusă În diagnosticul diferențial al febrei reumatice și tuberculoase, modificările radiologice caracteristice în tuberculoză și testele pozitive la tuberculină au o importanță decisivă TRATAMENT Sarcina principală a tratamentului după stabilirea diagnosticului de febră reumatică acută este de a vindeca procesul inflamator în prima etapă, adică de a preveni cronicizarea acestuia Programul de tratament pentru reumatismul acut este prezentat în tabelul Toți pacienții cu reumatism acut sunt internați pentru a confirma diagnosticul, tratamentul inițial și pentru a familiariza pacientul cu esența bolii Regimul pacientului depinde de prezența bolii reumatismale de inimă și de gradul activității acesteia Cu cardită și artrită activă, se prescriu repaus la pat și sedentar și: acesta din urmă este anulat numai după ce activitatea procesului se diminuează, atunci când rsactanții în fază acută se normalizează sau se apropie de normal Conform recomandărilor OMS pacientul} este lăsat să se miște dacă VSH s-a stabilizat la un nivel sub mm pe oră și nivelul de proteină C-activă rămâne normal timp de săptămâni Alimentația pacientului este prescrisă conform tabelului N cu o cantitate suficientă de proteine complete (cel puțin g la kg de greutate corporală), vitamina C și potasiu și restricție de sare Farmacoterapia trebuie să fie rațională, continuă și să dureze cel puțin - luni Deoarece reumatismele este asociată etiologic cu infecția streptococică, prima componentă a tratamentului este igienizarea focarelor identificate de infecție și terapia antistreptococică - un penis de două săptămâni și illinoterapie de , - milioane de unități de ori pe zi / m, după care treceți la medicamente cu acțiune prelungită - benzilpenicilină benzilpenicilină (extencilină, retarpen) , milioane UI o dată la săptămâni În caz de intoleranță la medicamentele din grupa penicilinei, acestea pot fi înlocuite cu antibiotice din grupa cefalosporinei (doză medie - g pe zi), macrolide (claritromicină, roxitromicină, azitromicină) sau lincozamine timp de zile Capitolul Tabel Diagnosticul diferențial al poliartritei reumatismale și reumatoide Simptome Artrita reumatoidă Artrita reumatoidă Debut Acut Cronic sau subacut Localizare predominanta, simetria leziunilor Articulatii mari, leziuni simetrice Articulatii mici, leziuni acide, simetrice Implicarea aceeași vanitate în timpul exacerbărilor Necaracteristic Caracteristic Frecvența și frecvența recăderilor Recăderile apar rar Apar des, evoluție constant progresivă Asociere cu infecția streptococică Caracteristic Nu este caracteristic Intensitatea și durata durerii Durere severă, de scurtă durată Durere constantă care se agravează în timp, ritm circadian Efectul AINS mai rapid simptomatic Rigiditatea matinală Inflamație locală, defigurare a articulației Prezent, dispare rapid Pronunțat, progresiv Deformări articulare Nu se dezvoltă Caracteristic I (noduli cutanați Apar rar, dispar în - luni Semn extraarticular tipic, persistă mult timp Indicatori ai unui proces inflamator activ Exprimați în faza acută Caracteristic, persistent Factorul reumatoid în ser și lichid sinovial Nu Determinat în % Visceropatie Cardită cu formarea bolilor de inimă Posibile afectare a inimii, plămânilor, rinichilor Semne cu raze X de afectare a articulațiilor Nu În funcție de stadiu - osteoporoză, îngustarea spațiului articular, eroziune, anchiloză Ca mijloace de terapie patogenetică, sunt utilizate medicamente antiinflamatoare steroizi și nesteroidiene De remarcat că, în prezent, glucocorticoizii sunt folosiți mult mai rar, indicațiile pentru utilizarea lor sunt limitate, în principal, la cele mai severe cazuri de capdită, poliserozită și coree (doza inițială zilnică este de - mg prednisolon timp de săptămâni) până când activitatea procesului scade, urmată de o postare Raade i Boli reumatice reducerea dozei de spumă cu , mg pe săptămână, durata - - săptămâni) Conform recomandărilor OMS, glucocorticoizii trebuie utilizați numai pentru tratamentul carditei severe și care pune viața în pericol Tabelul Tratamentul reumatismului acut • Odihna la pat • Terapie cu antibiotice: Benzatină benzilpenicilină (redeschis) , milioane de unități dată / săptămâni ° Benzilpenicilină ( , - milioane UI de ori/zi/m - zile) • Medicamente antiinflamatoare nesteroidiene (AINS): (C A * Diclofenac ( mg/zi timp de! - , luni, eventual mai mult) ° Inhibitori selectivi de COX- (meloxicam , - mg/zi, nimesulid - mg/zi) ° Inhibitori specifici de COX- (celecoxib mg/zi, etc ) • Glucocorticoizi (numai pentru cazurile severe): ° Prednisolon - mg/zi cu reducerea treptată a dozei în termen de , - luni • Derivați de aminochinolone (delagil sau plaquenil) Medicamentele antiinflamatoare nesteroidiene (AINS) au găsit o utilizare mult mai largă Dikloseak cel mai frecvent prescris ( - mg de ori pe zi după mese), cu toleranță bună - pentru o lungă perioadă de timp, cu o scădere treptată a dozei la - comprimate pe zi Din păcate, utilizarea aproape tuturor AINS este limitată de efectul lor gastotoxic și ulcerogen, capacitatea de a provoca așa-numita AINS-gastropatie, care au fost descrise anterior în detaliu AINS moderni, așa-numiții inhibitori de ciclooxigenază- (selectiv - meloxicam , - mg/zi, nimesulid - mg/zi; specific - celecoxib mg/zi) se caracterizează printr-un profil de siguranță și tolerabilitate mai bun Dacă este necesară utilizarea pe termen lung, aceste medicamente sunt combinate cu medicamente care scad aciditatea - blocanți ai pompei de protoni (omeprazol, lansoprazol, pantolrazol, rabeprazol) sau prostaglandine sintetice Cu un curs prelungit, în plus sau ca monoterapie, se folosesc medicamente antiinflamatoare din seria aminochinolinelor - delagil sau plaquenil (respectiv, , și , g de ori pe zi) timp îndelungat - până la - luni Principalele efecte secundare ale Dela^il sunt retinita pigmentară, erupții cutanate, sindromul citopenic și dispepsia Cu diagnosticul în timp util și tratamentul adecvat, febra reumatică acută la % dintre pacienți scade în - săptămâni Capitolul Tratamentul simptomatic se efectuează în funcție de complicațiile reumatismului Odată cu dezvoltarea insuficienței circulatorii, se prescriu diuretice, vasodilatatoare periferice, doze mici de glicozide cardiace (cu mare grijă!) Decizia privind tratamentul chirurgical al amigdalitei cronice este decisă pur individual, dar indicațiile în faza activă sunt foarte înguste (amigdalectomia se efectuează pe fondul terapiei cu peniciline numai cu fuziune purulentă a amigdalelor, care nu este supusă terapiei conservatoare) În faza inactivă, tratamentul chirurgical este prescris nu mai devreme de luni de la încheierea procesului activ Prevenirea Prevenția primară cuprinde un set de măsuri individuale și sociale care vizează prevenirea morbidității primare - îmbunătățirea condițiilor de locuire, combaterea supraaglomerării în grădinițe, școli, instituții publice, barăci în vederea reducerii expunerii la streptococ, întărirea organismului Cel mai important aspect al prevenției primare, care vizează prevenirea primei febre reumatice, este tratamentul precoce și eficient al amigdalitei și al altor boli streptococice acute ale căilor respiratorii superioare Cu terapia antibiotică a amigdalitei acute cauzate de streptococul -hemitic de grup A, se prescriu beta-lakiams (amoxicilină sau fenoximstilpenicillip în doză de , g / zi; bepzatinpenicilină , milioane UI i / m) sau cefalosporine (cefadroxil) pentru zile g r / su ki), iar dacă sunt intolerante - macrolide (claritromicină, azi' romicină, spiramicină, rock-sitromicină) sau lincozamine (lincomicina, clindamicină) Prevenția secundară are ca scop prevenirea recăderilor și a progresiei bolii După încheierea cursului de terapie cu penicilină, tuturor pacienților cu un diagnostic fiabil stabilit de ARF li se prescrie o penicilină cu acțiune prelungită - benzatină bepzilpenicilină (extencilină, retarpen) de la C mii U la , milioane U (în funcție de greutatea corporală) timp în săptămâni timp de ani (cu ARF fără cardită) sau mai mult (cu afectare a inimii, formarea bolilor de inimă) Pentru evaluarea capacității de muncă după ce a suferit febră reumatică acută, prezența sau absența bolilor de inimă, severitatea tulburărilor hemodinamice și gradul de insuficiență circulatorie sunt de importanță decisivă CAPITOLUL ARTRITA REUMATOIDA ICD-X: M Poliartrită reumatoidă seropozitivă M Sindromul Felty (artrita reumatoidă cu splenomegalie și leucopenie) M Boală pulmonară reumatoidă M Vasculita reumatoidă M Artrita reumatoidă care implică alte organe și sisteme M Alte poliartrite reumatoide M Poliartrită reumatoidă seronegativă M Boala Still adultului M Bursita reumatoida M Noduli reumatoizi RELEVANȚA PROBLEMEI Poliartrita reumatoidă (RA) ocupă un loc special printre bolile însoțite de sindrom articular Această boală nu este doar o problemă medicală majoră (datorită evoluției progresive, eficienței insuficiente a tratamentului), ci și de mare importanță socială datorită incidenței relativ mari și a incidenței mari a dizabilității (cel puțin % dintre pacienți își pierd capacitatea de muncă) după - ani de la debutul bolii) Comparativ cu persoanele de același sex și vârstă care nu suferă de RA, mortalitatea este de , ori mai mare și, în general, din diverse motive, RA reduce speranța de viață a pacienților cu - ani Prevalența medie a PR de încredere este de aproximativ % din întreaga populație Femeile se îmbolnăvesc de aproximativ - ori mai des decât bărbații Frecvența bolii crește odată cu vârsta, iar la grupele de vârstă mai înaintate diferența de sex scade Cel mai adesea, persoanele cu vârsta cuprinsă între - de ani se îmbolnăvesc (aproximativ % din toate cazurile de PR apar la vârsta de - de ani) DEFINIȚIE ȘI CLASIFICARE Poliartrita reumatoidă (AR) este o boală cronică sistemică a țesutului conjunctiv de etiologie necunoscută, manifestată clinic printr-o leziune progresivă a articulațiilor predominant periferice (sinoviale) sub forma unei poliartrite eroziv-distructive simetrice progresive În această definiție, trebuie subliniate două componente importante: natura sistemică a leziunii, sugerând posibilitatea altor leziuni (extraarticulare); natura distructivă a artritei Capitolul care este cauzată de dezvoltarea țesutului de granulație gouba (pannus) la locul inflamației articulare, înlocuind structurile normale ale articulației, deformându-l și conducând la o încălcare a funcției sale Clasificarea de lucru a RA recomandată de Asociația Reumatologilor din Ucraina ( , ) include cinci rubrici (Tabelul ) Tabelul clasificare de lucru RA Caracteristici clinice și imunologice • RA seropozitivă și variantele acesteia: poliartrita (M ); vasculită reumatoidă (M ) - arterită digitală, ulcere cutanate cronice, sindrom Raynaud etc ; ganglioni reumatoizi (M ); polineuropatie (M ); boală pulmonară reumatoidă (M ); Sindromul Felty (M ) • PR seronegativ: poliartrita (M ), sindrom Still adult Gradul de activitate (tabelul ); - remisiune, I - minimă, II - moderat III - ridicat Stadiul morfologic (determinat de prezența ecografiei articulațiilor și examenul morfologic al sinoviei): I Sinovita (acută, subacută, cronică); II Productiv-distrofic; III An-kiloză Stadiul enologic cu raze X (după Steinbroker): I - osteogoroză periarticulară; II - la fel + îngustarea spațiilor articulare (pot exista uzuoy unice); III - acelasi + multiplu) uzuragia kos gay; IV - la fel + anchiloza osoasa În prezent, se propune trimiterea chiar și a uzurilor singuri la stadiul III Activitate funcţională: I - manipulările vitale se efectuează fără restricţii; II - manipulările vitale se execută cu dificultate; III - manipulările vitale sunt efectuate cu ajutor din exterior Stabilirea activității bolii (DAS) în conformitate cu recomandările Ligii Europene Anti-Magic (EL'lAR) este determinată de forma ie, care nu are determinarea indicelui de durere (indicele articular Ritchie) și a numărului de articulații umflate de către un lucrător medical instruit (când se evaluează durerea, există de articulații și umflături - ) și prezența unei hârtie de calc programată sau a unui computer O versiune simplificată a definiției activității este de a estima numărul de articulații dureroase și umflate din (DAS ): umăr, cot, iuchescarpian, metacarpofalangian, interfalangian proximal și distal, genunchi Fără îndoială, o măsurare cantitativă exactă a activității este importantă atât din punct de vedere al unei evaluări obiective a stării de funcționare, cât și al obiectivării tratamentului efectuat Ego-ul, însă, este Sectiunea Boli reumatice nu înseamnă că un medic practic care nu are priceperea examinării clinice a articulațiilor (determinarea indicelui articular Ritchie) nu poate evalua gradul de activitate a bolii Experiența practică arată că la nivelul medicului primar, două caracteristici importante ale acestuia sunt cele recomandate anterior de Asociația Americană de Reumatologie: durata rigidității matinale (pe baza căreia se poate vorbi cu încredere despre gradul de activitate chiar și la examinarea inițială fără date din studii preexhaustive) și SOE "testat în timp" Conform acestor recomandări (tabelul ), activitatea minimă se caracterizează prin rigiditate matinală de cel mult oră și o valoare ESR de până la mm/h; activitate moderată - durata rigidității până la prânz și absorbția ESR de la la mm / h; ridicat - sk\u e -vanity pe tot parcursul zilei și ESR peste mm / h Tabelul Gradul de activitate a RA Indicatori Gradul de activitate I II III Durere, V kSh (cm) DoZ - > Rigiditate matinală Niciuna - min Până la ora În timpul zilei VSH, mm/oră SRP, unitate arb ETIOLOGIE ȘI PATOGENEZĂ Etiologia RA nu a fost încă clar stabilită În diferite momente, diferitele sale cauze posibile au fost discutate pe larg în literatură Zak, teoria originii infecțioase a RA a fost cea mai răspândită în literatura internă a anilor și Mulți cercetători au încercat în mod repetat să stabilească o legătură între RA și infecțiile streptococice, stafilococice și micoplasmatice, dar nu au fost obținute date sigure În ultimii - de ani, teoria virală a apariției RA a devenit larg răspândită, în special relația sa cauzală posibilă cu virusul Epstein-Barr, care are o limfocite semnificative până la limfocitele B și capacitatea de a perturba sinteza imunoglobulinelor, parvovirusuri, Proteus mirabilis Cu toate acestea, până în prezent, nu au fost obținute dovezi directe ale acestei relații, în special izolarea acestui virus din lichidul sinovial Pe de altă parte, studiile genetice indică clar o predispoziție a familiei la RA Mai mult de , % dintre gemenii monozigoți sunt concordanți cu PR, în timp ce această concordanță se observă doar la % dintre gemenii dizigoți Există o frecvență ridicată în rândul rudelor de primă linie ( , %), în special în rândul femeilor ( , %) RA seropozitivă severă la rude cu gradul cardiac Capitolul rudenia se găsește de aproximativ ori mai des decât frecvența populației generale Rolul factorilor genetici a fost confirmat în mod repetat prin demonstrarea unei legături clare între RA și sistemul antigen HLA, în special cu HLA-DR Acest antigen se găsește la aproximativ % dintre caucazieni sau reprezentanți ai genului japonez suferind de RA clasică, în special formele sale cele mai severe, erozive, în timp ce la control se găsește doar în % din cazuri Potrivit autorilor americani, asocierea RA cu acest antigen a fost observată și la negrii, hispanici și indienii Chippewa din America de Nord, cu toate acestea, frecvența detectării acesteia în ■ grupurile de populație liniștite nu este la fel de mare ca la europeni În plus, există studii care indică faptul că la pacienții cu RA există o anumită predispoziție genetică la dezvoltarea anumitor reacții toxice ca răspuns la anumite medicamente pentru tratamentul RA (aur coloidal, D penicilamină), precum și efecte secundare ca răspuns la tratamentul cu aceste date medicamentele sunt asociate cu prezenţa antigenului IEA-ORZ În prezent, majoritatea cercetătorilor consideră că ambele teorii de mai sus (infecțioase și genetice) ar trebui combinate, adică se presupune că diferitele microorganisme, nefiind un factor dăunător cauzal direct, acționează ca declanșatori și stimulează dezvoltarea reacțiilor autoimune îndreptate împotriva lor componente proprii sinovială, cartilaj și oase Deși etiologia RA rămâne neclară, patogeneza RA a fost studiată suficient de detaliat Se bazează pe mecanismul procesului complexului imun autoimun Această prevedere se bazează pe Faptele stabilite prezentate în Tabelul Tabelul Semne care confirmă natura complexului imun al RA țesut sinovial • Infiltrarea de limfocite T, B si plasmocite • Depozite granulare de complexe imune (IC) • Activarea sistemului complement, macrofage și fagocitoză IR lichid sinovial • Prezența unui număr mare de IC • Semne de activare și consum a complementului • Semne de fagocitoză IR Sânge • Prezența autoanticorpilor (factor reumatoid - autoanticorpi antilimfocitari RF etc ) • Prezența CI circulante Sectiunea Boli reumatice Ar trebui să ne oprim separat asupra a ceea ce este așa-numitul factor reumatoid și care este rolul acestuia în dezvoltarea RA Factorul reumatoid (RF) este un autoanticorp la fragmentul Ig Fc (de obicei din clasa IgM) detectat în serul sanguin și lichidul sinovial folosind testul clasic Waaler-Rose la % dintre pacienții cu RA Rolul patogenetic al RF este că, atunci când este combinat cu IgG, duce la formarea de CI, atașarea complementului și activarea sistemului de coagulare a sângelui, eliberarea de limfokine, enzime neutrofile, prostaglandine și alți mediatori inflamatori, care duc la apariția patologică procese în țesutul sinovial, cartilaj și oase Pe lângă reacțiile RF și mortale, un rol important revine mecanismelor celulare și anume activarea nimfocitelor și macrofagelor iv Limfokinele produse de limfocite au multe proprietăți, în special, activează ajutoarele T care promovează diferențierea celulelor B, activează macrofagele și stimulează fibroblastele să producă colagen, ceea ce duce în continuare la dezvoltarea unor modificări fibroase în membrana sinovială fagii produc prostaglandine și alți mediatori inflamatori, enzime, în special colagenaza, care distruge țesutul sinovial și colagenul cartilajului articular, precum și un factor de activare a osteoclastelor (cel din urmă, după cum sugerează și numele, activează osteoclastele pentru a absorbi osul) Macrofagele sunt, de asemenea, responsabile pentru producerea de catabolin, o proteină care pătrunde în cartilajul articular, inhibă activitatea sintetică a ho, [drocite și le stimulează să elibereze enzime care pot deteriora cartilajul în sine Schematic, principalele evenimente imunopatologice în poliartrita reumatoidă și, aparent, în alte boli resmatoide, sunt prezentate în Figura Pagomorfologie Procesul patologic în PR se dezvoltă în principal în articulații și țesuturi periarticulare Procesul inflamator în membrana sinovială a articulațiilor este de obicei cronic și este însoțit de distrugerea cartilajului cu dezvoltarea ulterioară a anchilozei fibroase și osoase Aproape întotdeauna, procesul patologic în RA începe cu sinovită, adică cu o leziune a membranei sinoviale, care este infiltrată de celule T, în principal T helper și macrofage Ulterior, are loc proliferarea membranei sinoviale, urmată de creșterea țesutului de granulație, așa-numitul pannus, care este format din proliferarea fibroblastelor, celulelor limfoide, macrofagelor și este bogat în vase de sânge Odată cu progresia bolii, pannus pătrunde treptat din țesutul sinovial în cartilaj și îl distruge, ducând în continuare la dezvoltarea fibrozei și a anchilozei fibroase, mai întâi a cartilajului și apoi a osului Stadiul incipient al inflamației se caracterizează printr-o creștere a permeabilității țesutului vascular, edem, abundență de țesut sinovial, umflarea mucoidei, transpirație de fibrină și dezvoltarea Capitolul fibrinoid Etapa ulterioară se caracterizează prin creșterea țesutului de granulație în stratul subintim, bogat în vase, țesut limfoid și celule plasmatice Țesutul de granulație care crește de la marginea membranei sinoviale se strecoară pe cartilaj sub forma unui pannus Cartilajul este distrus cu formarea de uzururi, fisuri și sechestrare, cufundându-se în osul subcondral Distrugerea cartilajului apare și din cauza țesutului de granulație care crește din partea osului subcondral Macroscopic se remarcă uscăciunea, granularea suprafeței cartilaginoase, îngălbenirea, uneori distrugerea completă a suprafețelor articulare Maturarea țesutului de granulație duce la faptul că suprafețele articulare afectate sunt acoperite cu țesut fibros apropiere, spațiul articular se îngustează, se formează aderențe fibroase Creșterea simultană a fasciculelor osoase cu trecerea lor de la un capăt al articulației la celălalt duce la formarea anchilozei fibro-osoase, care caracterizează stadiul final al modificărilor articulare în RA DEclanșatoare: IMUNITATE: PATOLOGIE: Fig Schema principalelor momente imunopatologice în PR Modificările la nivelul oaselor sunt deosebit de pronunțate în placa subcondrală, la arderea este supusă şi reurbaţiei de către ţesutul de granulaţie Granuloamele reumatoide se pot forma în epifizele oaselor Modificări inflamatorii se observă și la nivelul capsulei articulare În rezultatul inflamației, aceste țesuturi devin mai dense, sclerotice, ceea ce duce la deformarea articulațiilor, formarea de subluxații și contracturi Leziuni extraarticulare Nodulii reumatoizi caracteristici PR sunt stucurile marginite sau focarele confluente de fibrino Sectiunea Boli reumatice necroza id, inconjurata de histiocite mari cu citoplasma pireninofila; uneori există un amestec de celule gigantice nucleare La periferia nodulului se află celule limfoide și plasmatice, fibroblaste, neutrofile În jurul nodulului se formează o capsulă fibroasă, în care sunt vizibile vase nou formate În nodulii proaspeți din zona de necroză sunt detectate proteinele plasmatice, în special fibrină, detritus celular Pe lângă deteriorarea țesutului sinovial, cartilajului și osului, un semn patomorfologic caracteristic al RA este dezvoltarea vasculitei Afectarea vasculară în PR este generalizată și foarte polimorfă: de la proliferarea moderată a endoteliului și infiltrarea învelișului extern până la necroza învelișului mijlociu al peretelui vasului Sunt afectate vasele de toate calibrele, dar predomină afectarea vaselor de calibru mic ale pielii și mușchilor scheletici; organe interne Cel mai adesea se observă vasculita productivă și trsmbovasculita, panvasculita de tip periarterita nodosă este mai puțin frecventă Lezarea generalizată a patului vascular în RA duce la implicarea pielii, mușchilor scheletici, membranelor seroase și organelor interne în proces În centrul înfrângerii multor organe și sisteme se află vasculita, care sunt de natură imunocomplexă În PR, mușchii sunt afectați și sub formă de karginy focală, mai rar miozită difuză Cele mai pronunțate modificări se găsesc în mușchii adiacenți articulațiilor afectate Până în prezent, s-a stabilit că RA poate provoca leziuni ale inimii {cardită reumatoidă} cu dezvoltarea depozitelor de fibrinoide în stroma țesutului conjunctiv al inimii, reacții nespecifice exudativ-proliferative, noduli reumatoizi caracteristici și deteriorarea mușchilor în principal de natură distrofică, modificări vasculare și, în final, scleroza ca rezultat posibil al tuturor proceselor În ceea ce privește frecvența deteriorării membranelor individuale, pe primul loc se află pericardul, apoi miocardul și, în final, endocardul Cel mai patognomonic semn al bolii cardiace reumatoide sunt nodulii reumatoizi nu mai mari decât un bob de mei, localizați în miocard, pericard, valvele cardiace, în principal la baza valvelor mitrale și aortice, și în zona inelelor fibroase Scleroza, care se dezvoltă în rezultatul nodulului, poate contribui la formarea bolilor de inimă (de obicei, insuficiență valvulară) Afectarea plămânilor și a pleurei se manifestă cel mai adesea prin pleurezie uscată sau neexudativă cu un ușor revărsat fibrinos, care este rar determinat clinic Organizarea fibrinei duce la formarea de aderențe, care se găsesc adesea la autopsie În țesutul pulmonar, procesul se dezvoltă în funcție de tipul de pneumonie interstițială cronică, pneumoscleroză focală sau difuză sau, în cele din urmă, este însoțit de dezvoltarea unor noduli caracteristici acestei boli în țesutul pulmonar Capitolul Rinichii din PR sunt afectați în aproximativ % din cazuri Leziunile renale pot fi variate Cea mai frecventă manifestare a nefropatiei reumatoide este amiloidoza Leziunile mai rare în PR sunt glomerulonefrita, nefrita interstițială cronică, pielonefrita Cele mai severe leziuni ale tractului gastrointestinal se manifestă ca amiloidoză și asociate cu amiloidoza altor organe interne În același timp, se remarcă ageofia straturilor mucoase și submucoase, iar depozitele masive de amE loid pot duce la ulcerații Pe lângă amiloidoză, pot fi observate fenomene moderat pronunțate de gastrită, enterită, colită, care, totuși, nu pot fi toate asociate cu procesul patologic subiacent În RA sunt afectate diferite părți ale sistemului nervos și diferitele sale elemente (vase, țesut conjunctiv) Sistemul nervos periferic este implicat în mod constant în proces, în principal din cauza deteriorarii vaselor, în care, pe lângă vasculita și "vasculita rombică" detectată prin microscopie cu lumină, se observă depunerea imunohistochimică de imunoglobuline și complement Deteriorarea vaselor , în special microvascularizarea, se observă și în alte părți ale sistemului nervos, în special în creier, în principal la activitate ridicată a procesului principal MANIFESTARI CLINICE În majoritatea cazurilor (aproximativ % dintre pacienți), RA, fiind o poliartrită cronică cu evoluție progresivă, începe treptat cu simptome generale - oboseală crescută, pierderea poftei de mâncare, slăbiciune musculară generală, dureri de zbor în sistemul musculo-scheletic, care pot durează câteva săptămâni sau chiar luni Treptat, apare poliartralgia persistentă (la / dintre pacienți) sau artrita (la / dintre pacienți), cel mai adesea în articulațiile mici ale mâinilor și picioarelor, însoțite în unele cazuri de temperatură subfebrilă și accelerarea POP Cu toate acestea, în aproximativ % boala începe imediat cu apariția rigidității matinale în articulații, iar în % se manifestă imediat cu apariția poliartritei Durerea din agitația Avah-urilor crește treptat odată cu mișcarea "Ritmul inflamator" al durerii este caracteristic - cea mai mare intensitate a acestora se observă în a doua jumătate a nopții și dimineața În timpul zilei, durerile devin mai slabe, seara sunt nesemnificative Durerea este însoțită de o senzație de rigiditate generală sau locală Există un simptom de "mănuși strânse" sau un simptom de "corset", care deseori îngreunează să te ridici singur din pat, să te îmbraci, să pieptănești etc În perioada incipientă a bolii, toate simptomele descrise mai sus sunt de obicei instabile și pot dispărea timp de câteva luni sau chiar ani, timp în care pacientul nu merge la medic Mai des, artrita devine persistentă și procesul inflamator progresează Un simptom caracteristic al RA este rigiditatea generală a mișcării, de obicei dimineața sau după o perioadă de imobilitate Acest simptom, mai ales dimineața Sectiunea Boli reumatice rigiditatea (simptomul "mănușilor strânse"), care durează mai mult de oră, este unul dintre cele mai importante semne clinice de diagnostic diferențial de PR din leziunile articulare "neinflamatorii" - osteoartrita Durata și intensitatea rigidității au fost utilizate în mod tradițional ca un criteriu clinic indicativ pentru severitatea RA (manifestări statutare La început, durerea, umflarea și durerea nu sunt clar localizate în zona articulației sau articulațiilor Manifestarea obișnuită a AR stabilită este durerea în articulațiile afectate, agravată de mișcare În perioada incipientă a bolii, RA se manifestă adesea sub formă de poliartrite, mai rar mono- sau oligoartrite Caracteristică pentru această boală localizarea precoce a artpitei sunt a doua și a treia articulații metacarpofalangiene și interfalangiene proximale Pe locul doi în ceea ce privește frecvența leziunilor în perioada timpurie se află articulațiile genunchiului și încheieturii mâinii, mai rar articulațiile cotului și gleznelor (Tabelul - ) Unele articulații rămân aproape întotdeauna neafectate Acestea sunt așa-numitele articulații de excludere (articulațiile interfalangiene distale, prima articulație metacarpofalangiană a degetului mare, articulația interfalangiană proximală a degetului mic) În % din cazuri, afectarea articulației este simetrică Tabelul Caracteristic și necaracteristic pentru debutul leziunilor articulare PR Frecvența caracteristică a implicării articulațiilor la debutul RA (după frecvența de apariție) "Articulations de excludere" pentru debutul RA Articulațiile metacarpofalangiene , a treia și interfalangiene proximale ale mâinilor Articulațiile genunchiului și încheieturii mâinii Articulațiile cotului și gleznei Articulațiile interfalangiene distale ale mâinilor Articulația metacarpofalangiană a mâinii Articulația interfalangiană proximală În faza incipientă a bolii predomină fenomenele exudative la nivelul articulațiilor afectate La palpare, care este de obicei puternic dureroasă, poate fi determinat un simptom de fluctuație, indicând prezența unui revărsat intra-articular Articulațiile sunt fierbinți la atingere, uneori în articulațiile mici ale mâinilor există o ușoară hiperemie a pielii Odată cu înfrângerea articulațiilor mari, hiperemia pielii, de regulă, nu este observată Mișcările articulațiilor afectate sunt dureroase și dureroase din cauza umflăturilor canalelor articulare și a spasmului reflex al mușchilor din apropiere Durerea limitarea mișcărilor și o senzație de rigiditate sunt observate în principal dimineața Inițial, mișcarea articulațiilor este limitată din cauza durerii asociate cu întinderea capsulei articulare, bogată în terminații nervoase, astfel încât pacienții tind să mențină articulația afectată într-o poziție de flexie pentru a maximiza Capitolul crește ușor volumul cavității articulare și reduce expansiunea capsulei Mai târziu, dezvolt deformări articulare fixe datorită anchilozei lor fibroase sau osoase sau contracturilor țesuturilor moi Procesul articular este recurent și progresiv Cu fiecare exacerbare ulterioară, noi articulații sunt implicate în proces, drept urmare unele articulații sunt într-o etapă anterioară, altele într-o etapă ulterioară a procesului Mișcările în articulații devin din ce în ce mai limitate, iar în stadiul terminal al bolii, din cauza formării anchilozei, apare imobilitatea completă a uneia sau mai multor articulații Deși inflamația în RA avansată poate apărea în aproape orice articulație, RA se caracterizează prin implicarea articulară simetrică cu localizare tipică în articulațiile interfalangiene și metacarpofalangiene proximale Sunt caracteristice umflarea, durerea și apoi deformarea și restrângerea mișcărilor Datorită îngroșării acestora din urmă și intactității articulațiilor interfalangiene distale, degetele capătă o formă fuziformă Odată cu evoluția ulterioară a procesului, se formează subluxații și contracturi ale articulațiilor degetelor de diferite tipuri: cea mai comună este "deviația ulnară" a mâinii - deviația degetelor către ulna, din cauza subluxațiilor metacarpofalangiene articulațiilor În acest caz, peria ia forma unei "înotatoare de morsă" Foarte caracteristică este deformarea degetelor sub forma unui "gât de lebădă" - o contractură si ibatella în articulațiile metacarpofalangiene combinată cu hiperextensia în articulațiile interfalangiene proximale și flexia falangelor unghiale În unele cazuri, se dezvoltă o deformare sub formă de "boutonniere" - flexie semnificativă a articulațiilor metacarpofalangiene și laereextensie a articulațiilor interfalangiene distale Modificările inflamatorii pe termen lung ale articulațiilor duc la deformări persistente ale acestora Deoarece articulațiile mâinilor sunt cel mai adesea afectate la pacienți (așa-numita deviație cubitală a mâinilor), examinarea atentă a acestora este foarte importantă Există o zicală binecunoscută în rândul comunității ciscis: "Mâna reumatoidă este cartea de vizită a bolii" De obicei, pacientul nu poate strânge mâna într-un pumn, nu poate ține obiectul ferm, nu poate efectua toaleta obișnuită de dimineață etc Articulația metacarpoptrapeză a degetului mare poate fi afectată, ceea ce poate duce la contractura sa în flexie Tipuri tipice de deformare a mâinilor sunt prezentate în tabelul , în figurile și Când articulația încheieturii mâinii este afectată, articulațiile încheieturii mâinii sunt de obicei implicate în proces Artrita încheieturii încheieturii duce la distrugerea suprafeței articulare a oaselor mici și la fuziunea acestora într-un "bloc osos" În acest caz, are loc anchilozarea atât a oaselor mici ale încheieturii mâinii, cât și a articulațiilor metacarpian-carpiene Anchiloza articulației încheieturii mâinii se dezvoltă mai rar Clinic, procesul inflamator în aceste articulații se manifestă prin umflături dureroase în zona articulației încheieturii mâinii și pe dosul mâinii în apropierea acestei articulații Toate mișcările degetelor și mâinii sunt dureroase și limitate Sectiunea Boli reumatice în artrită, prona și supinația sunt dureroase Uneori, aceasta este însoțită de o subluxație posterioară a capului ulnei, care devine mobilă În cazuri rare, osteoliza periarticulară severă a mâinii și a degetelor se dezvoltă cu contractura lor de flexie pronunțată (mâna sub formă de "lorgnette") Modificările țesuturilor articulare sunt adesea însoțite de inflamația tecii sinoviale a tendoanelor - tendosinovită Tabelul Tipuri tipice de deformări ale articulațiilor mâinii în RA • Curbura radiala a incheieturii mainii cu curbura ulnara a degetelor in caz de subluxatie palmara a falangelor proximale (deformatie in forma de Z) • Supraextensia articulațiilor interfalangiene proximale cu flexie compensatorie a articulațiilor interfalangiene distale (deformare a gâtului de lebădă) • Deformarea de flexie a articulațiilor interfalangiene proximale și extensia articulațiilor interfalangiene distale (deformarea butonnierului) • Hiperextensia primei articulații interfalangiene și flexia primei articulații metacarpofalangiene cu pierderea ulterioară a mobilității degetului mare Deviația ulnară "butoniere" ' 'ts-Di 'fc ,d, W , ' Deformare după tip "lebăda jei" Fig Reprezentarea schematică a deformărilor caracteristice ale mâinii în RA Deformările tipice ale piciorului se pot dezvolta, de asemenea, la nivelul picioarelor - eversiune a articulației undercut, subluxație antagonală a oaselor metatarsiene, expansiunea anterioară a piciorului, curbura exterioară a degetului mare, curbura laterală și subluxația dorsală a degetelor de la picioare ale geamei Capitolul îngroșarea în formă de fus a articulațiilor interfalangiene proximale este caracteristică unei leziuni precoce Modificări ale articulațiilor mâinilor în artrita reumatoidă Rns Modificări caracteristice ale articulațiilor mâinilor în RA (dar lui F Netter) Perioada timpurie (exudat, ny) a bolii durează în medie aproximativ un an: unii pacienți pot prezenta o scădere a simptomelor artritei sau chiar o remisie completă a bolii, dar mai des boala progresează treptat și intră în următorul, exudativ -faza proliferativa În perioada de dezintegrare a imaginii bolii, pacienții dezvoltă slăbiciune generală, astenie, pierdere în greutate, deteriorare a somnului și a apetitului, febră scăzută? și se dezvoltă persistent, tipic pentru afectarea articulației RA Datorită dezvoltării proceselor proliferative, țesuturile articulare se îngroașă, în ele apare umflarea persistentă a țesuturilor periarticulare, provocând defigurarea articulațiilor afectate, în primul rând articulațiile mici ale mâinilor și picioarelor, apoi articulațiile încheieturii mâinii, încheieturii mâinii, genunchi și cot Dezvoltarea modificărilor fibrotice în țesuturile articulare duce la o încrețire treptată a capsulei, ligamentelor, tendoanelor distrugerea suprafetelor articulare, aparitia deformarilor pronuntate ale articulatiilor, subzihozei si contracturilor musculare, in special ale degetelor, coatelor si genunchilor În același timp, se dezvoltă atrofia mușchilor din apropiere (de obicei deasupra articulației afectate) și modificări trofice ale pielii După cum sa menționat deja, majoritatea pacienților prezintă simptome generale, cum ar fi slăbiciune generală, oboseală, pierderea poftei de mâncare și scădere în greutate, temperatură subfebrilă Deși în unele cazuri febra poate depăși °C cu toate acestea, creșterea temperaturii este peste GC Secțiunea Cefalee reumatice este neobișnuită și sugerează o boală intercurrentă (de exemplu, infecție sau malignitate) Extraarticular (sistemic; manifestări ale IA Întrucât RA este o boală sistemică, ea este însoțită și de diverse manifestări extraarticulare, care, deși frecvente, nu au întotdeauna semnificație clinică Numai în unele cazuri devin principalele manifestări a activităţii procesului şi necesită măsuri terapeutice active Figura prezintă schematic manifestările extraarticulare ale PR Sclerita Scleromalacia Pericardita Limfadenopatie Bursita /, zelki tendovaginită Popineuropatie Sindromul uscat Shegren Tenosinovita Anemie "Sindromul de tunel" Deteriorarea unghiilor Ulcere ale gambei Umflarea articulațiilor Subluxație atlanto-axială (uneori poate provoca compresia măduvei spinării, a) Eritem pleural Alveolite fibrozante Noduli reumatoizi amiloidoza Splenomegalie (sindromul Felt) Fig Manifestări extraarticulare ale poliartritei reumatoide Nodulii reumatoizi (Fig ) se dezvoltă la - % dintre pacienții cu PR, sunt modificări sub piele cu dimensiuni variind de la un bob de mazăre la o alună, localizate adesea în regiunea olecranului, pe suprafețele extensoare ale antebrațului, în regiunea tendonului lui Ahile și în alte locuri, precum Capitolul de obicei nedureroasă și rareori cauzează îngrijorare pacientului Ele sunt adesea asociate cu atrofia musculară, care poate deveni evidentă încă de la câteva săptămâni după debutul bolii și este întotdeauna mai pronunțată în zona articulațiilor afectate, care este, de asemenea, o trăsătură caracteristică a RA Manifestări extraarticulare în artrita reumatoidă Secțiune prin nodul resma'oid (zona centrală a necrozei fibrinoide este înconjurată de celule mezenchimale și o capsulă fibroasă care conține celule inflamatorii Rectograma arată un nodul reumatoid în plămânul drept, care poate fi confundat cu o tumoare (până când se efectuează o biopsie) Fig Localizarea nodulilor reumatoizi în PR (după F Napier) Vasculita reumatoidă poate apărea la pacienții cu PR severă și titruri mari de RF Manifestat în polineuropatie vice, ulcerații și necroze ale pielii, ganirsny degete ca urmare a arteritei digitale, infarcte viscerale de diferite localizari Implicarea plămânilor și a pleurei (mai frecventă la bărbați) include pleurezie, fibroză interstițială, reumatoid pleuropulmonar Sectiunea Boli reumatice noduli, pneumonite și arterite Trebuie subliniat faptul că, conform datelor autopsiei, pleurezia reumatoidă apare destul de des, deși simsomatic se manifestă rar în timpul vieții Rareori, RA este însoțită de afectarea inimii (de obicei pericardită asimptomatică), a ochilor (episclerită sau sclerită), a rinichilor (glomerulonefrită, amiloidoză) și a sistemului nervos central În tabloul clinic al PR, uneori se întâlnește o evoluție severă neobișnuită, constând dintr-o combinație de RA, splenomegalie, leucopenie, uneori anemie și trombocitopenie Acesta este așa-numitul sindrom Felty, descris de autor în Mai des apare la persoanele cu RA de lungă durată cu titruri mari de factor reumatoid în sânge, cu noduli reumatoizi subcutanați și alte manifestări sistemice Caracteristicile sindromului Felty este, de asemenea, că pacienții sunt predispuși la adăugarea de infecții secundare, iar efectul pozitiv al tratamentului este uneori observat după splenectomie și sub influența preparatelor cu litiu sau a terapiei cu puls cu hormoni steroizi DIAGNOSTIC ŞI CRITERII DE DIAGNOSTIC Nu există încă teste de laborator specifice % pentru diagnosticarea RA Cel mai sensibil marker de laborator al RA este ACCP, anticorpi la vimentina citrulinată modificată (anti-MCV) cu toate acestea, utilizarea lor clinică este limitată Markerul clasic sensibil de laborator este factorul reumatoid (RF), care se găsește în sânge la peste % dintre pacienții adulți Din păcate, până la luni de la cursul RA, factorul reumatoid din sânge se găsește la nu mai mult de % dintre pacienți Totodată, RF se găsește și la aproximativ % din populația sănătoasă, iar la persoanele peste de ani, chiar și la - % dintre persoanele sănătoase În plus, RF în sânge se găsește și în alte boli (LES, hepatită, endocardită bacteriană, tuberculoză, lepră, sifilis etc ) și, prin urmare, nu poate fi considerată absolut specifică Prin urmare, detectarea RF nu stabilește un diagnostic de RA, dar are o anumită valoare prognostică, deoarece pacienții cu titruri mari de RF tind să dezvolte o formă mai severă și progresivă de RA cu manifestări sistemice Aproape toți pacienții cu PR activă au VSH crescut, proteina C reactivă, leucocitoză, anemie moderată, disproteinemie (a-globuline și γ-globuline crescute Analiza lichidului sinovial confirmă de obicei prezența unei leziuni inflamatorii articulare, cu toate acestea, niciunul dintre parametrii studiați nu este specific Examinarea cu raze X în stadiile incipiente ale RA de obicei nu oferă informații de diagnostic Pe măsură ce boala progresează, modificările radiologice devin mai pronunțate și totalitatea lor Capitolul susține diagnosticul de RA Acest lucru este valabil mai ales pentru stabilirea simetriei leziunilor articulare În plus, în câteva săptămâni de la debutul bolii, osteoporoza, care este caracteristică RA, poate fi determinată radiologic După câteva luni de proces activ, se constată pierderea cartilajului articular și apariția eroziunilor osoase (Fig ) Fig Modificări caracteristice ale articulațiilor interfalangiene proximale și ale încheieturii mâinii în stadiul incipient al PR (săgețile indică eroziunea) În același timp, valoarea diagnostică a examinării cu raze X a articulațiilor afectate se reduce în principal la determinarea gradului de distrugere a cartilajului articular și a prevalenței eroziunilor osoase Modificările radiografice caracteristice în RA pe etape (după Schgeinbroker) sunt prezentate în Tabelul Tabelul b Constatări radiografice caracteristice la Ra Etapa : fără modificări distructive, osteoporoză epifizară Etapa : ușoară distrugere a cartilajului și a gazdei, îngustarea articulației fisuri, uzură osoasă unică Etapa : distrugere semnificativă a cartilajului și oaselor, îngustare marcată spațiu articular, uzurații osoase multiple, subluxații, deviația cubitală a mâinii Etapa : simptome ale etapei a -a în combinație cu anchiloza articulației Sectiunea Boli reumatice Cu manifestări tipice, diagnosticul de RA nu este deosebit de dificil În cele mai multe cazuri, boala capătă simptome caracteristice și evoluează în - ani de la debut În cazuri tipice, se dezvoltă o leziune inflamatorie simetrică a articulațiilor cu implicarea articulațiilor mici și mari ale extremităților superioare și inferioare, fără inflamarea articulară a esofagului (cu excepția regiunii cervicale) Rigiditatea matinală Subliniem caracterul inflamator al poliartritei Diagnosticul de PR este confirmat de detectarea nodulilor reumatoizi, prezența RF în sânge modificări radiologice Diagnosticul este dificil în stadiile incipiente ale bolii, când există simptome generale ușoare, artralgie sau leziuni articulare asimetrice Criteriile de diagnostic ale Colegiului American de Reumatologie (ACR) din sunt în general acceptate (Tabelul ) Tabelul Criterii de diagnosticare a poliartritei reumatoide • Rigiditate matinală în articulații, de cel puțin durată oră înainte de dispariție sau îmbunătățire semnificativă; • Artrita a trei sau mai multe zone articulare Acest semn înseamnă că un medic (nu un pacient!) ar trebui să constate umflarea articulației în zonele articulare din (șapte pe dreapta și șapte pe raliu): - interproximal -articulațiile lalangose ale mâinilor; - metacarpofalangian; - încheietura mâinii; - cot; - inel; - gleznă; - metatarsofalan; • Artrita articulațiilor mâinii Tumefacție constatată într-una din cele trei zone articulare ale mâinilor: - articulații interfalangiene proximale; metacarpieni, - încheieturi; • Artrita simetrica (in articulatiile interfalangiene nu este necesara simetria absoluta); • Noduli reumatoizi Nodulii subcutanați sunt cel mai adesea pe suprafața extensoare a articulațiilor (cot, perii interfalangiene) Nodulii de consistență dens elastică, uneori lipiți la periost, pot crește sau scădea și chiar să dispară în cursul bolii, în funcție de activitatea procesului (a nu se confunda cu dens, uneori deschizându-se sub formă de fărâmițare) masa albă, tofi gutosi!); • Detectarea factorului reumatoid în serul sanguin; • Semne radiografice sub formă de decalcifiere osoasă evidentă, eroziune osoasă (pe radiografiile directe ale mâinilor și articulațiilor încheieturii mâinii) Notă: Patru criterii trebuie îndeplinite pentru a face un diagnostic În ceaiul wyow, primele patru trebuie folosite timp de cel puțin săptămâni Criteriile G- trebuie să aibă o durată de cel puțin săptămâni și să fie respectate de un medic Prezența a șapte sau mai multe criterii indică forma clasică a bolii; prezența a cinci criterii indică un diagnostic de încredere; trei până la patru criterii indică un diagnostic probabil Capitolul Uneori există și criterii suplimentare precum: a) deficitul de mucină în lichidul sinovial; b) modificări histologice caracteristice la nivelul sinoviului; c) modificări histologice caracteristice la nodulii reumatoizi Într-un stadiu incipient, nu este ușor să verificăm diagnosticul de RA, timp de câteva luni putem doar suspecta prezența bolii, de fapt, ocupându-se de așa-numitul "apetit nediferențiat" Termenul "RA timpurie" înseamnă durata procesului, care nu depășește luni (unii spun - luni) Este de dorit să se stabilească un diagnostic de RA în primele trei luni ("RA foarte precoce"); se crede că numai atunci cu ajutorul terapiei de bază adecvate este posibil să se controleze procesul La un pacient care se plânge de durere la nivelul articulațiilor, criteriile pentru suspectarea RA sunt criteriile Ligii Europene Antireumatice (EULAR): ) trei sau mai multe articulații umflate; ) leziune simetrică a paletelor metacarpofalangiene și metatarsofalangiene (determinată printr-un test de "compresie laterală" pozitiv); ) rigiditate matinală, care durează mai mult de de minute Aceste semne clinice vor fi cu atât mai semnificative dacă apar pe fondul VSH accelerat DIAGNOSTIC DIFERENTIAT Diagnostic diferentiat? deosebit de dificilă în stadiile incipiente ale bolii Se pot enumera câteva zeci de afecțiuni caracterizate prin sindrom articular, aparținând și nu aparținând categoriei afecțiunilor reumatismale și care necesită adesea confirmare prin metode speciale, inclusiv prin metode morfologice în instituții sau secții specializate (hepatită, tuberculoză, amiloidoză, hemoblastoză, borrelioză Lyme) , etc ) În practica unui medic primar, RA trebuie de cele mai multe ori diferențiată de leziunile articulațiilor prezentate în Tabelul Tabelul Boli articulare cu care AR trebuie diferențiat • Osteoartrita • Artrita reactivă și alte spondiloartropatii seronegative • Artrita în boli difuze ale țesutului conjunctiv și vasculite sistemice • Artrita paraneoplazica • Polimialgie reumatică • Febra reumatismala acuta si artrita poststreptococica Sectiunea Boli reumatice Osteoartrita Cel mai adesea se manifestă prin mono-oligoartroză a articulațiilor care poartă o greutate (membre inferioare) sau o sarcină "de lucru" (profesională) atunci când se află pe fundalul unor indicatori normali sau subnormali care caracterizează activitatea procesului inflamator (proteina C reactivă, ESR) ) există o natură de "încărcare" a durerii Osteoaptroza poate avea, de asemenea, rigiditate matinală (care este chiar inclusă în criteriile sale), dar de obicei este limitată la minute, mai degrabă decât la ore Una dintre variantele de osteoartrita, care poate semăna cu artrita reumatoidă, este osteoartrita articulațiilor mâinilor, iar medicul este de obicei jenat de umflarea articulațiilor interfalangiene proximale și nodulii lui Bouchard (în zona interfalangienilor proximale) articulațiilor) se pot umfla periodic, însoțite de hiperemie și durere moderată Acest lucru poate provoca atât un factor de stres, cât și diverse infecții intercurente (adesea nazofaringiene) , tablou clinic relativ neexprimat (umflare ușoară și durere), dinamică relativ rapidă a procesului (mai puțin de - săptămâni) și absența leziunilor articulațiilor încheieturii mâinii Artrita reactivă și alte spondiloartrite seronegative Clasificarea consimțământului* a bolilor reumatice, reactiv denotă artrita asociată cu infecții intestinale și urogenitale Principala trăsătură distinctivă a acestor artrite este localizarea lor: este monoartrita sau oligoartrita asimetrică a extremităților inferioare cu entesopatie, bursită calcaneană și umflarea "ca un cârnați" a degetelor de la picioare Cu o astfel de clinică, trebuie să fiți foarte atenți la istorie, prezența semnelor unei infecții genito-urinale și semnele clinice ale sacroiliitei concomitente O clinică similară este caracteristică și altor spondiloartrite seronegative (spondilită anchilozantă, artrită psoriazică și artrită în colita ulceroasă nespecifică și boala Crohn) Artrita în bolile difuze ale țesutului conjunctiv și vasculita sistemică Uneori este necesar să se diferențieze cu lupusul eritematos sistemic și sclerodermia sistemică, deoarece artrita articulațiilor mâinilor, în special lupusul, în manifestările sale clinice, practic, nu poate diferi de artrita reumatoidă Ideea naturii lupusului a artritei sugerează o vârstă relativ fragedă, prezența leziunilor extraarticulare (în special rinichii); un fenomen LE pozitiv și detectarea anticorpilor ADN în absența factorului reumatoid în sânge fac diagnosticul de lupus mai convingător În sclerodermia sistemică, atenția este atrasă nu atât de artrită, cât de tulburările vasculare ale mâinilor sub formă de sindrom Raynaud, umflarea densă a pielii, care provoacă rigiditate și contractura de flexie a degetelor Capitolul Artrita ca manifestare a sindromului paraneoplazic În aceste cazuri, artrita asemănătoare reumatoidă apare ca răspuns la un antigen tumoral La persoanele în vârstă, care, împreună cu artrita (a cărei severitate este în disonanță cu sindromul febril și pierderea în greutate), trebuie să țină întotdeauna cont de prezența unei tumori, căutarea căreia trebuie efectuată destul de agresiv Polimialgia reumatică poate fi uneori subiectul unui diagnostic diferențial Acest lucru se observă de obicei în acele cazuri rare când interesul articulațiilor mâinilor este dezvăluit Dar predominanța sindromului durerii de la brâul umăr și gât, combinată cu slăbiciune semnificativă a mușchilor extremităților proximale și febră, ne face să ne înclinăm în favoarea diagnosticului de polimialgie reumatică Febra reumatismală acută nu este des, dar poate fi caracterizată nu prin artralgie "zburătoare" și artrită dinamică, așa cum se crede în mod obișnuit, ci printr-un sindrom articular destul de persistent Cu toate acestea, indicațiile anamnestice ale infecției streptococice și dovezile acesteia din urmă sub forma unei creșteri a titrului de anticorpi, împreună cu alte criterii pentru febra reumatică, pun totul la locul său TRATAMENT Deoarece etiologia RA nu este pe deplin înțeleasă, nu există un tratament specific pentru această boală Scopul principal al tratamentului este obținerea remisiunii clinice pe termen lung și prevenirea progresiei modificărilor eroziv-distructive Programul de tratament pentru PR este prezentat în Tabelul Farmacoterapia RA presupune utilizarea a trei grupe de medicamente: ) medicamente de bază; ) antiinflamatoare nesteroidiene (AINS) și ) glucocorticoizi Este posibil să se utilizeze și alți agenți care ar putea fi considerați patogenetici (de exemplu, agenți care afectează microcirculația și proprietățile reologice, antioxidanți etc ), dar cele trei grupe enumerate mai sus sunt fundamentale Trebuie subliniat faptul că unele medicamente de bază care au fost tratate la sfârșitul secolului al XX-lea, precum preparatele de aur sau D-nonicilamina, practic nu sunt utilizate în prezent Spre deosebire de aceasta, conceptul de terapie de bază agresivă timpurie pentru RA, inclusiv utilizarea preparatelor imunobiologice - "agenți biologici", a devenit acum dominant în tratament Medicamentele de bază sunt medicamente care pot modifica cursul RA, pot inhiba distrugerea articulațiilor și pot încetini progresia bolii, ceea ce AINS și GC nu pot face Aceste medicamente sunt recomandate a fi prescrise imediat după ce se face un diagnostic sigur de RA activă, conform criteriilor prezentate în tabel Sectiunea Bo reumatice voiaj ce , (adică nu mai devreme de săptămâni de la debutul bolii) Principalele mijloace ale terapiei de bază sunt prezentate în tabelul Tabelul Program de tratament pentru artrita reumatoida Farmacoterapia • Terapie de bază: ° Metotrexat, leflunamidă și alte imunosupresoare citostatice a Agenți biologici (infliximab etc ) ° Sulfasalazina ° Compuși -aminochinoline • Glucocorticoizi • Medicamente antiinflamatoare nesteroidiene Metode eferente de tratament (plasmafereza) Tratament ortopedic Terapie cu exerciții fizice, fizioterapie, tratament balnear Tabelul Mijloace de terapie de bază pentru artrita reumatoidă Medicament Perioada de așteptare pentru efect, luni Doza obișnuită de întreținere Metotrexat - j' / , - mg pe săptămână Leflunamidă - mg pe zi Sulfasalazina - mg de - ori pe zi I hidroxiclorochina - mg de ori pe zi Azatioprina - mg de - ori pe zi I (iclosporipA - , - mg/kg pe zi agenţi oenologici Vezi tabel Metotrexat Este "standardul de aur" al terapiei de bază pentru RA seropozitivă activă Fiind un antimetaoolit al acidului folic, reduce sinteza purinelor și ADN-ului, promovează trecerea la sinteza de citokine de tip TP , afectează celulele progenitoare ale sinoviocitelor de tip A și induce apoptoza în sinovială Eficacitatea sa clinică la % dintre pacienții care nu răspund la alte terapii de bază ajunge la % Metotrexatul este cel mai comun medicament de bază, pretinzând a fi "standardul de aur" Anterior, a fost folosit în așa-numitul regim cu doze mici - , mg / săptămână, adică comprimate pe săptămână, de obicei luate timp de două zile Dozele săptămânale recomandate astăzi Capitolul sheny de , - ori: , - mg Se crede că numai astfel de doze asigură suprimarea inflamației imune Acest lucru necesită control funcția hepatică, control hematologic Este posibilă o combinație de metotrexat cu toate celelalte mijloace de terapie de bază Metotrexatul trebuie utilizat pentru o lungă perioadă de timp, deoarece poate provoca dezvoltarea unui efect stabil timp de - ani sau mai mult Indicațiile pentru întreruperea tratamentului sunt adesea nu lipsa de eficacitate, ci dezvoltarea efectelor secundare (hepatotoxicitate, teratogenitate, leziuni erozive și ulcerative ale tractului gastrointestinal, erupții cutanate, mielosupresie alopeciei) Leflunamida, ca și metotrexatul, este un medicament de primă linie în terapia de bază a PR Inhibă proliferarea limfocitelor T activate și sinteza T-dependentă a anticorpilor IgG și IgA de către celule Principala indicație pentru utilizarea sa este ineficacitatea sau tolerabilitatea slabă a metotrexatului Avantajele sale includ un debut mai rapid al acțiunii terapeutice (după - săptămâni), independența eficacității față de durata RA, o îmbunătățire pronunțată a stării funcționale a pacienților Cele mai frecvente efecte secundare sunt dispepsia, rareori există o creștere granzitorny a transaminazelor, reacții alergice Sulfasalazina este folosită ca terapie de bază pentru RA de mai bine de de ani De asemenea, se arată mai ales în caz de intoleranță la metotrexat, este mai bine tolerată, dar inferioară acestuia din punct de vedere al eficacității Sulfosalazina este eficientă în principal în cazurile ușoare sau mai rar moderate ale bolii Mecanismul de acțiune este asociat cu inhibarea sintezei de prostanoizi și citokine proinflamatorii Recepția începe cu comprimat, apoi crește doza cu , pe săptămână, iar de la săptămâni durează mult timp la , pe zi Contraindicat în hipersensibilitate la sulfonamide, insuficiențe hepatice și renale severe, leuco- și trombocitopenie Antimalaricele Dintre toți derivații de aminochilon, hidroxiclorochina (plaquenil) este utilizată în prezent în RA într-o doză zilnică de - mg Este utilizat în principal pentru formele articulare ușoare de PR Un an mai târziu, la atingerea efectului, este posibil să luați h/zi cu - pauze lunare pe an Alte medicamente de bază, cum ar fi azatioprina, penicilamina, ciclosporina A, sunt utilizate mai rar în tratamentul RA, deoarece eficacitatea lor în raport cu progresia confirmată radiologic a bolii nu a fost dovedită în mod fiabil, iar efectele secundare frecvente și severe limitează utilizarea lor Sunt prescrise în principal în cazurile de rezistență la metotrexat și le-Lunamidă Azatioprina (Tabelul C ), ca medicament citostatic de bază, se utilizează de obicei în cazurile refractare, cu manifestări extraarticulare severe, vasculită reumatoidă în doză zilnică de - - mg Secțiunea b Boli reumatice Cshviosporin, tab , , care are activitate antiinflamatoare (anti-citokină), poate fi eficient la o doză zilnică de - mg chiar și în cazurile de RA refractară severă În același timp, costul ridicat, posibilitatea unui efect hipertensiv și potențiala nefrotoxicitate, care necesită monitorizare sistematică, limitează semnificativ utilizarea acestuia în reumatologie practică Efectul benefic al terapiei de bază asupra evoluției RA apare de obicei la săptămâni sau luni după începerea utilizării lor Aproximativ % dintre pacienții cu RA răspund pozitiv la tratamentul cu medicamente "de bază" cu toate acestea, debutul remisiunii adevărate este o raritate Deoarece efectul antiinflamator și analgezic direct nespecific al terapiei de bază este minim, administrarea lor este de obicei combinată cu IPV sau cu doze mici de GC În plus, există multe scheme pentru utilizarea combinată a diferitelor mijloace de terapie de bază Toți agenții "de bază" sunt destul de toxici, prin urmare, utilizarea lor trebuie monitorizată în mod constant (Tabelul ) Tabelul Monitorizarea tratamentului poliartritei reumatoide cu medicamente "de bază" (pentru detectarea în timp util a efectelor secundare) (Porter, , modificat) Programul de anchetă a fondurilor de bază Metotrexat Hemograma completă, analize de urină, electroliți din sânge, teste ale funcției hepatice la fiecare - săptămâni Compuși cu conținut ridicat de aminochinoline Examen oftalmologic la fiecare luni Sulfasalazină Hemograma completă la fiecare săptămâni timp de luni, apoi în fiecare lună timp de luni și apoi la fiecare săptămâni, teste hepatice la fiecare săptămâni Lo iogccs',b;'d° terapie Sub termenul "terapie biologică" dar înțelegeți utilizarea agenților (anticorpi monoclonali, receptori solubili, antagoniști ai receptorilor) care afectează mecanismele moleculare ale interacțiunii intercelulare în timpul răspunsului inflamator Agenții biologici sunt anticorpi monoclonali împotriva anumitor agenți proinflamatori citokine de molid, cum ar fi TNF-a (infliximab, adalimumab): citokine antiinflamatorii recombinante; inhibitori naturali ai citokinelor (tabelul ) Cel mai studiat este infliximab (Remicade), care demonstrează eficiență ridicată în cazurile rezistente la metotrexat, precum și în cele mai severe cazuri de PR cu activitate ridicată Medicamentul se administrează v v de la rasist mg/kg în ml de ser fiziologic timp de ore cu o viteză de ml/min Reintroducerea se face după nu Capitolul Delhi, a treia - după săptămâni și apoi - la fiecare săptămâni Chiar și în cazurile de RA severă refractară la terapia anterioară, efectul clinic este evident, mai ales izbitor după prima injecție Spre deosebire de alte mijloace de terapie de bază, efectul clinic este observat deja după prima perfuzie, devine evident după - perfuzii și crește până la - săptămâni de observație Tabelul Agenți biologici în tratamentul RA Medicament Perioada de așteptare pentru efect, luni Doza obișnuită de întreținere Infliximab De la câteva zile până la săptămâni doze ( mg/kg) IV la intervale de și săptămâni (săptămânile , , ); la fiecare săptămâni ( perfuzii în total) Etanercept Câteva zile până la săptămâni mg s c de două ori pe săptămână Adalimubab Timp de săptămâni - mg s c de două ori pe săptămână Anakinra Timp de săptămâni - mg s c zilnic Terapia combinată cu infliximab și metotrexat are avantaje evidente față de ionoterapia cu metotrexat în ceea ce privește influența asupra dinamicii modificărilor distructive ale articulațiilor și este un tratament extrem de eficient pentru RA precoce Aceasta a servit drept bază pentru înregistrarea unei noi indicații pentru numirea infliximabului, și anume, utilizarea acestuia nu numai în stadiu avansat, ci și într-un stadiu incipient al bolii ca terapie de primă linie Trebuie remarcat faptul că un factor semnificativ care limitează utilizarea infliximabului este riscul de tuberculoză refractară de diferite localizări, precum și progresia insuficienței cardiace congestive Tratamentul cu medicamente antiinflamatoare cu acțiune rapidă vizează o reducere destul de rapidă a severității simptomelor, dar efectul lor asupra evoluției și progresiei RA în sine este nesemnificativ Acest grup include NIVP și glucocorticoizii în doze mici Medicamente antiinflamatoare non-geroide (AINS) Acestea sunt unul dintre cele mai utilizate medicamente din lume (sunt prescrise de aproximativ % dintre pacienții internați care suferă de diferite boli ale organelor interne), a căror activitate farmacologică are ca scop prevenirea dezvoltării sau reducerea intensității inflamației În prezent, există cel puțin de forme de dozare care diferă ca structură, care diferă atât prin severitatea efectului antiinflamator, cât și prin frecvența și severitatea efectelor secundare (tabelul ) AINS clasic neselectiv pentru tratamentul RA și alte boli reumatice este diclofenacul, care este destul de stabil și puternic Sectiunea Boli reumatice inhibă sinteza prostaglandinelor proinflamatorii, în efectul său antiinflamator se apropie de glucocorticoizi, dar adesea ( - % din cazuri) provoacă reacții secundare nedorite care limitează utilizarea acestuia Dacă diclofenacul este slab tolerat, se pot folosi și alte AINS (tabelul ), care au un efect antiinflamator mai puțin pronunțat, dar sunt mult mai bine tolerate chiar și în cazul utilizării prelungite Utilizarea pe termen lung a AINS este limitată de apariția destul de frecventă a reacțiilor adverse (tabelul ) Tabelul AINS în tratamentul artritei reumatoide • AINS neselective: ° Diclofenac ( - mg/zi) ' Indometacin ( - mg/zi) u Ketoprofen ( - mg/zi) ' ° Naproxen ( - mg/zi) D Piroxicam ( - mg/zi) Ibuprofen ( mi/zi) f ^Inhibitori selectivi de COX- Meloxicam (Movalis) - , - mg/zi i y'$y'i'Nimesulid ( - mg/zi) • Inhibitori specifici de COX- : ° Celecexib ( - mg/zi), rofecoxib, lumiracoxib etc t Cea mai frecventă complicație în tratamentul AINS clasice este tractul gastrointestinal, așa-numita AINS-gastropatie Ulcere dispeptice de severitate variabilă sunt observate la - % dintre pacienții care iau AINS, leziuni erozive și ulcerative ale zonei gastroduodenale - la - % dintre pacienți și complicații ale acneei, cum ar fi sângerare sau perforație - la - % din pacientii Aspirina, indometacina și piroxicamul au cea mai mare activitate ulcerogenă S-a stabilit că baza apariției gasiropatiilor AINS este o încălcare a proprietăților protectoare ale mucoasei gastrice datorită inhibării sintezei prostaglandinelor gastrocitoprotectoare sub influența AINS Principala modalitate de prevenire a AINS este utilizarea simultană a medicamentelor care protejează mucoasa gastrointestinală (inhibitori ai pompei de proston - omeprazol, pantoprazol; analogi sintetici ai prostaglandinelor misoprostol), precum și luarea formelor enteric-solubile și a formelor rectale ale NCVGg O altă modalitate de a reduce frecvența efectelor secundare AINS utilizarea de medicamente selective - diverși inhibitori ai ciclooxigenazei- (COX- ) La sfârșitul anilor ' , lucrările lui D Wayne au descoperit că principala enzimă din pro, (ciarea prostaglandinelor inflamatorii, care sunt ținta terapeutică a AINS, este ciclooxigenaza (COX) Fiind un inhibitor Capitolul Cu ajutorul COX, majoritatea AINS clasice îl blochează, inhibând astfel sinteza prostaglandinelor, care au un efect citoprotector asupra tractului gastrointestinal În ultimii ani, s-a stabilit că ciclooxigenaza în țesuturile corpului există în forme: COX- și COX- , COX- este constitutiv, produs continuu, găsit în aproape toate țesuturile corpului (mai ales - în trombocite, zhelutska și puncte), cu inflamație, cantitatea acestuia crește de - ori Este indusă COX- , responsabilă de sinteza prostaglandinelor în timpul procesului inflamator, când cantitatea acesteia crește de cel puțin de ori (Fig ) Tabelul Efectele secundare ale PPVP Gastrointestinal: • NPVII-gastropatie • НіІВІІ-enteropatie • Leziuni ale esofagului • Hepatotoxicitate (activitate crescută a transaminazelor) Renală • Încălcarea filtrării glomerulare • Nefrită interstițială • Necroza papilară • Creșterea tensiunii arteriale Neurologice (dureri de cap, meningită aseptică) Piele (mâncărime, erupții cutanate) Hema holoic (cigopenii, inclusiv agranulocitoză) Hyperchuve vitalitate Ototoxicitate Infertilitate la femei Altele (stomatita, cardita, vasculita, pancreatita) Semnificația clinică a celor două forme de COX constă în faptul că diferitele AINS au o severitate diferită față de COX- sau COX- și, astfel, au un efect dăunător mai mare sau mai mic asupra tractului gastrointestinal (Fig ) Recent, medicamentele selective care inhibă doar COX- și au un efect semnificativ mai puțin dăunător asupra tractului gastrointestinal, inclusiv efecte ulcerogene (meloxicam, nimesulpd, celecoxib), au fost introduse pe scară largă în practica clinică Pe de altă parte, există îngrijorări că noile AINS, care sunt inhibitori foarte selectivi ai COX- , pot avea un efect vascular protrombogen și, prin urmare, la cei cu antecedente de accidente vasculare (accident vascular cerebral, atac de cord) sau amenințarea la apariția lor, se recomandă combinarea aportului lor cu doze mici de acid acetilsalicilic Sectiunea Boli reumatice Distribuția tisulară, Boli reumatice - sensibilitatea la distribuția indusă de AINS indirect prin COX- COX- Proces fiziologic Proces inflamator Fig T Inhibitorii selectivi COI- sunt redusi! inflamație fără somn efecte gastrocitoprotectoare ale COI - Glucocorticoizi (TJ În tratamentul RA se folosesc doze mici de GC (ps prednisolon - până la mg/zi bhj tr), megadoze (diverse opțiuni pentru terapia cu puls) sau terapia locală GC Principalele mecanisme de acțiune ale GC , care, în ultimă instanță, duc la suprimarea efectului inflamator sunt prezentate în tabelul Capitolul Fig Selectivitatea relativă a diferiților inhibitori ai ictiixianazei Tabelul Principalele mecanisme de acțiune ale glucocorticoizilor în artrita reumatoidă • Suprimarea citokinelor proinflamatorii - interleukine- , , ; factor necrotic tumoral • Suprimarea activității fosfolipazei A și inhibarea ca urmare a acestei sinteze de prostaglandine și leucotriene proinflamatorii • Suprimarea transcripției genelor pentru metaloproteinaze (colagenază, stromelizină) implicate în etapele finale ale distrugerii cartilajului • Reducerea permeabilității capilarelor și membranelor lizozomale, eliberarea enzimelor proteolitice din lizozomi • Suprimarea fagocitozei și migrarea neutrofilelor în focarele de inflamație • Blocarea componentelor complementului C -C • Efect imunosupresor pronunțat (în primul rând asupra ajutoarelor T) • Suprimarea activității fibroblastelor și dezvoltarea țesutului conjunctiv, inhibarea proceselor de fibroză În ceea ce privește terapia sistemică cu glucocorticoizi, există puncte de vedere diferite (și chiar polare) După primele succese strălucitoare ale aplicării lor în reumatologie, au venit și dezamăgiri, o reflectare a cărora este Sectiunea Boli resmatice Xia cuvintele E M Tareeva: "Terapia cu steroizi este dificilă, complexă și periculoasă Nu se opune niciunui mecanism patogenetic (si, bineinteles, etiologic) in colagenoze Este mult mai usor sa incepi terapia cu steroizi decat sa o opresti, sa iesi din alimentatie În ciuda faptului că tratamentul simptomatic al GC dă rezultate satisfăcătoare, acestea ar trebui evitate dacă este posibil la pacienții cu RA, deoarece fără a schimba în mod esențial cursul bolii de bază, cu utilizare prelungită, au un efect toxic semnificativ asupra organismului GC nu ar trebui să fie medicamente de primă linie în tratamentul RA, iar indicațiile pentru utilizarea lor ar trebui să fie strict justificate Caracteristicile utilizării HA în RA sunt prezentate în Tabelul Tabelul I Caracteristici ale acțiunii sistemice a glucocorticoizilor în PR • Utilizarea HA încetinește distrugerea articulară, mai ales în AR precoce; • Reduce activitatea RA înainte de începerea acțiunii mijloacelor de bază (terapie punte); • Vă permite să reduceți activitatea RA pentru o perioadă scurtă de timp în caz de exacerbare a RA sau dezvoltarea complicațiilor terapiei de bază; • Indicat în caz de ineficiență a AINS și contraindicații pentru acestea; • Permite realizarea remisiunii în anumite variante ale bolii (de exemplu, RA seronegativă la vârstnici) Efectele secundare și contraindicațiile pentru utilizarea sistemică a HA sunt prezentate în Tabelul Desigur, efectele secundare de mai sus limitează sever utilizarea HA în RA În același timp, trebuie menționat că un steroid adecvat? terapia în stadiile incipiente ale poliartritei reumatoide poate preveni evoluția acesteia într-o fază cronică și distructivă, iar în poliartrita reumatoidă, tratamentul pe termen lung cu glucocorticoizi în doze mici este un agent antiinflamator eficient În cele mai severe, rapid progresive forme de RA cu manifestări sistemice, precum și în formele speciale de RA (sindromul Still la adulți, sindromul Felty), poate fi utilizată terapia clasică cu puls - administrarea intravenoasă de megadoze de HA ( - mg) / kg) În același timp, megadozele de metilprednisolon (cel puțin g) se administrează intravenos timp de - minute o dată pe zi timp de zile Metodele de terapie cu puls includ, de asemenea, utilizarea de megadoze de metatrexat ( mg), megadoze de ciclofosfamidă ( g/m ), precum și o combinație de megadoze de glucocorticoizi și citostatice, ceea ce este recomandabil dacă un pacient cu RA dezvoltă vasculită reumatoidă, policheuropatie sau nefrită Capitolul Tabel Reacții adverse și contraindicații pentru administrarea de glucocorticoizi Efecte secundare: • Efect ulcerogen asupra tractului gastrointestinal • Aparitia sindromului Cushingoid: obezitate cu depunere predominanta de grasime in fata (fata lunara); apariția striurilor bair-violet (benzi elastice) la nivelul coapselor, abdomenului inferior, la axile; hipertricoza la femei • Hipertensiune arteriala • Diabet zaharat cu steroizi • Agroflame a pielii și a mușchilor, slăbiciune musculară • Osteoporoza oaselor și coloanei vertebrale (până la fracturi aseptice) • Retentia de sodiu si apa in organism • Excreție crescută de potasiu și calciu din organism • Exacerbarea infecțiilor cronice (în primul rând tuberculoză) • Încălcarea ciclului menstrual • Insuficiență a cortexului suprarenal (cu utilizare prelungită) Contraindicatii: • Ulcere peptice ale stomacului și duodenului • Hipertensiune arterială severă • Insuficiență cardiacă gradul H și III • Diabet • TBC activă și alte infecții active • Osteoporoză severă • Tromboembolism repetat Terapia GC locală (administrare intra-articulară, aplicații locale) în tratamentul RA are o importanță auxiliară, deoarece inhibă doar temporar inflamația locală în boala sistemică Contraindicațiile pentru administrarea intravenoasă de HA sunt prezența unui focar purulent și amenințarea aritmiei infecțioase, distrugerea osoasă severă sau deformarea statică a articulației, osteoporoza subcondrală severă, accesul dificil la articulație (nu se injectează medicamente în articulația șoldului) Sunt utilizate medicamente precum betametazona (diprospan), triamcinolona (kenalog), metilpridnisolon-acetat (mstipred, dspo-medrol) și altele Terapia intensivă este indicată în cele mai severe cazuri de PR Poate implica terapia cu puls "clasică", care constă în administrarea intravenoasă a , g de metilprednisolon timp de trei zile și , g de ciclofosfamidă (sau mg de metotrexat) Această procedură poate fi repetată într-o lună și apoi poate fi de natura programului de terapie, pe baza cursului ulterioar al procesului O tehnică și mai eficientă este efectuarea unei plasme Sectiunea Boli reumatice mafereza, introducerea a mg de metilprednisolon și mg de metotrexat Această procedură cu trei componente se efectuează de trei ori în prima săptămână, apoi se repetă din nou în a doua, a treia și a patra săptămână; apoi în fiecare săptămână până la un an se administrează metotrexat în doză de - mg intramuscular Condițiile critice (polineuropatie progresivă, plămân reumatoid, nefrită progresivă, ulcere trofice și gangrena) și prognosticul nefavorabil sunt considerate ca indicații pentru terapie intensivă (Tabelul ) Tabelul Factori de prognostic slab în PR • Titru RF ridicat (conform testului latex peste : ); • Apariția unor noi eroziuni osoase în decurs de luni; • Creşterea insuficienţei funcţionale a articulaţiilor în timpul luni; • VSH accelerat rămas în această perioadă (peste mm/h); • Prezenţa manifestărilor sistemice extraarticulare ale bolii Pacienții cu RA sunt supuși supravegherii la dispensar de ori pe an Evaluarea progresiei RA se realizează luând în considerare dinamica simptomelor clinice (la fiecare luni), datele cu raze X ( dată pe an) și dinamica stării țesutului osos (densitometrie anual) Criteriile pentru remisia clinică a PR sunt prezentate în Tabelul Tabelul Criterii de remisiune clinică a RA • Rigiditatea matinală nu durează mai mult de minute • Fără slăbiciune generală • Fără plângeri de dureri articulare • Durerea în articulații în timpul palpării și mișcărilor nu este determinată • Umflarea țesuturilor paraarticulare nu este determinată • VSH nu depăşeşte mm/oră la femei şi mm/oră la bărbaţi Notă: prezența a criterii indică remisie clinică Tratamentele non-farmacologice pentru RA includ, de asemenea, o gamă largă de proceduri fizioterapeutice, deși dovezile pentru aceasta din urmă lasă mult de dorit O contribuție mai reală la îmbunătățirea stării funcționale o are terapia cu exerciții sistematice, precum și o schimbare a stereotipului activității motorii, care protejează împotriva dezvoltării disfuncției articulare Antrenamentul fizic terapeutic și masajul se aplică numai după încetinirea fenomenelor acute Tratamentul cu sanatoriu și spa (Khmelnik, Belaya Tserkov, Pyatigorsk, Tskhaltubo) este posibil numai în forma articulară de RA cu activitate minimă și în faza inactivă Capitolul Metodele ortopediei conservatoare și operatorii sunt de mare importanță Pacienții cu PR cu sinovită prelungită, refractar la tratament conservator timp de - luni (sinovectomie) sau în prezența (formarea) contracturilor sau anchilozei sunt îndrumați pentru tratament ortopedic Tratamentul chirurgical (protetica) se efectuează în cazul distrugerii severe a suturilor mari (șold și genunchi) În tratamentul leziunilor articulațiilor mici, sinovectomia și-a găsit locul, precum și artrodeza și artroplastia Prognosticul pentru RA depinde în mare măsură dacă diagnosticul este pus la timp și dacă tratamentul adecvat este început de un reumatolog Pentru a îmbunătăți diagnosticul în timp util în stadiul ambulatoriu, pacienții cu o triadă de simptome sunt supuși consultării obligatorii cu un reumatolog: ) artrită a cel puțin articulații; ) afectarea articulațiilor metacarpofalangiene și metatarsofalangiene (test de "compresie transversală" pozitiv); și ) rigiditate matinală care durează mai mult de de minute Tabelul prezintă factori de risc importanți pentru progresia PR precoce Tabel Factori de risc importanți clinic în PR precoce Factori de risc pentru progresia radiografică Factori de risc pentru dizabilitate Factori de risc pentru PR cronică precoce • Titruri RF peste : ; • Învinge cel puțin articulații; • Activitate ridicată a RA în dsby e; • Detectarea precoce a eroziunii; • Purtare HLA-Dw , HLA-DW • Scor ridicat la Chestionarul de evaluare a sănătății (HAQ); • Deteriorarea articulațiilor mari; • RF-seropozitivitate; • Vârsta peste de ani; • Prezența a mai mult de articulații afectate; • Detectarea precoce a eroziunii • Durata RA peste săptămâni; • RF-seropozitivitate; • VSH peste mm/oră Prognosticul pentru artrita reumatoidă nu este prea bun, care, în mod ciudat, este asociat nu cu boala de bază în sine, ci cu un risc crescut de a dezvolta boli cardiovasculare În statisticile oficiale, artrita reumatoidă nu este o cauză a mortalității ridicate, dar astfel de pacienți au o frecvență semnificativ mai mare a accidentelor vasculare cerebrale și infarctului miocardic, iar insuficiența cardiacă se dezvoltă adesea de ori Speranța de viață a pacienților cu RA este mai mică (cu ani la femei, cu ani la bărbați) Principalele cauze ale decesului sunt vasculita reumatoidă, care contribuie la dezvoltarea precoce a aterosclerozei și a complicațiilor vasculare, infecții, afectarea rinichilor, tractului gastrointestinal și a bolilor respiratorii CAPITOLUL SPONDILOARTRITĂ SERONEGATIVE ICD-X: M Spondilita anchilozantă M Alte spondilopatii inflamatorii M Artropatie reactivă M Boala Reiter M Artropatii psoriazice si enteropatice DEFINIȚIE ȘI CLASIFICARE Spondiloartropatia seronegativă (SpA) este un grup eterogen de boli inflamatorii ale țesutului conjunctiv care apar fără prezența factorului reumatoid IgM în sânge, care se caracterizează prin afectarea articulațiilor sacroiliace (sacroiliită), coloanei vertebrale, articulațiilor periferice și predispoziție familială Acestea includ boala Bechterew (spondilită anchilozantă primară), artrita reactivă, artrita psoriazică, artrita enteropatică (cu colită ulcerativă, boala Crohn, boala Whipple), artrita cronică juvenilă, uveita anterioară acută, sindromul SAPHO, hipertensita, osteoza, hipertensia ), spondiloartropatie nediferenţiată şi unele altele (Fig ) PRINCIPALE FORME DE SPONDILOARTROPATIE AC - spondilita anchilozanta ReA - artrita reactiva PA - artrita psoriazica EPA - artrita enteropatica JAS - AS juvenila OPU - uveită anterioară acută ? - bolile lui Whipple, Behcet, sindromul SAPHO Fig Principalele forme de spondiloartropatii Deși adevărata prevalență a SpA seronegativă este necunoscută, se crede că este nu mai mică decât prevalența poliartritei reumatoide În unele populații, este semnificativ mai mare (de exemplu, în Liban - , %, în populația Chukchi - , %) Toate spondiloartrita seronegativă sunt unite printr-o serie de caracteristici comune care le permit să fie clasificate într-un singur grup Aceste caracteristici sunt prezentate în tabelul Capitolul Artrita spontană seronegativă Tabelul Trăsături caracteristice spondiloartropatiilor seronegative • Prezența frecventă a semnelor clinice și radiologice de sacroiliită, în unele forme combinate cu spondiloartrita • Mono- sau oligoartrita periferică asimetrică a extremităților inferioare • Entezopatii ale scheletului axial și periferic • Tendința spre predispoziție familială • Asociere frecventă cu antigenul de histocompatibilitate HLA-B , în special în prezența sacroiliitei sau spondiloartritei • Absența factorului reumatoid IgM, factor antinuclear și noduli reumatoizi subcutanați • Manifestări extraarticulare concomitente: ° Ochi (uveită, iridociclită, conjunctivită) D Piele (psoriazis, keratodermie, balanită, eritem nodos) ° Din partea mucoasei bucale (eroziune, ulcere) ° Din tractul urogenital (infectii nespecifice, eroziuni, ulcere) ° Din tractul gastrointestinal (boală inflamatorie intestinală) • Suprapuneri clinice între bolile incluse în acest grup (sindrom ojegiar) Conceptul de spondiloartrită/spondiloartropatii seronegative a fost propus la începutul anilor de oamenii de știință Moli JM și Wnght V Acest concept a fost de mare importanță pentru reumatologia practică, deoarece a acordat o atenție deosebită topirii și diagnosticării în timp util a artritei, dintre care majoritatea în trecutul erau considerate ca variante clinice artrita reumatoidă seronegativă Ulterior, s-a constatat că ele sunt fundamental diferite de această boală reumatică articulară cea mai gravă În plus, conceptul a conturat și perspectivele cercetărilor ulterioare în domeniul studierii etiologiei și patogenezei bolilor indicate, în care se presupunea că au fost implicați atât factori externi, în principal infecțioși, cât și caracteristicile genetice ale macroorganismului, care asigură originalitatea reacţiilor imunopatologice din organismul pacientului Publicarea în - a fost de mare importanță două variante ale criteriilor generale de clasificare pentru spondiloartropatii, criteriile ESSG (European SpondyloeTthropcthy Study Group) și criteriile lui Amor B și colab (Tabelele și ), care au făcut posibilă unificarea abordărilor diagnosticului lor în întreaga lume Sectiunea Boli recmatice Tabelul Criterii preliminare pentru clasificarea spondiloartropatiilor (ESSG, ) Definiția caracteristicilor Criterii mari Dureri de spate de natură inflamatorie Dureri de spate (la momentul observării sau în istorie), corespunzătoare a cel puțin semne: a) debut înainte de vârsta de de ani; b) dezvoltarea treptată, c) ameliorarea după efort; d) combinație cu rigiditatea matinală; e) durata de cel putin luni Sinovita Artrita asimetrica sau artrita care afecteaza extremitatile inferioare (la momentul observatiei sau anamnezei) i Criterii mici Istoric familial Rudele de gradul I sau II au una dintre următoarele: ■ a) spondilită anchilozantă; b) psoriazis c) uveita acuta; d) aririta reactivă; e) boli inflamatorii intestinale, Psoriazis Prezența psoriazisului diagnosticat de un medic (la momentul observării sau în istoric) j Boala inflamatorie intestinală Prezența bolii Crohn sau a colitei ulcerative diagnosticată de medic și confirmată prin radiografie sau colonoscopie (la momentul examinării sau în istoric) Durere alternantă în sacrum Durere între fesa dreaptă și stângă (la momentul examinării sau în anamneză) i Entezopatii Durere sau sensibilitate spontană la examinarea inserțiilor tendonului lui Ahile sau fasciei plantare i Diaree acută Episoade de diaree cu o lună înainte de apariția artritei Uretrita Uretrita sau cervicita non-gonococică cu o lună înainte de debutul artritei Sacroiliita Bilaterală - grade sau unilaterală - grade după următoarea evaluare radiografică: - normală, - posibilă, - minimă, - moderată, - anchiloză Prezența criteriilor majore ( sau ) în combinație cu cel puțin unul dintre celelalte criterii (minore) permite diagnosticul de spondiloartropatie fără o apartenență nosologică specifică cu o sensibilitate de % și o specificitate de % Din punct de vedere practic, criteriile cele mai acceptabile sunt Amor B et al , estimând în puncte simptomele depistate la fiecare pacient anume, și permițând determinarea gradului de fiabilitate a diagnosticului (Tabelul ) Aceste criterii sunt îndeplinite nu numai de cele menționate mai sus I la"a Spondiloartrita seronegativa nye forme nosologice de spondiloartropatii, pentru cele mai multe dintre acestea abordări diagnostice au fost și au fost anterior suficient de bine cunoscute De asemenea, ele pot ajuta la rezolvarea acelor cazuri obscure în care există doar semne izolate de boală, ceea ce este caracteristic unui spectru larg de așa-numitele spondiloartropatii seronegative nediferențiate, care sunt adesea (dar nu întotdeauna) asociate cu entezită, sacroiliită sau durere inflamatorie în părțile inferioare ale spatelui În multe dintre aceste cazuri, se încearcă excluderea sau poate fi adesea confirmată diagnosticul unei forme de artrită acută Tabelul Criterii pentru spondiloartropatii conform Amor B et al ( ) A Semne clinice şi anamnestice Puncte Dureri nocturne și/sau rigiditate matinală la coloana vertebrală sau la spate Oligoartrita asimetrică Durere intermitentă în fese Cârnați de la mâini și de la picioare (dactilită) Eniesonetia călcâielor (talalgie) și a altor zone Irit Uretrita/cervicita non-gonococică timp de lună înainte de debutul artritei Diaree timp de lună înainte de debutul artritei În momentul examinării sau în anamneză - psoriazis și/sau balanită și/sau enterocolită cronică B Modificări cu raze X Sacroilsite (bilaterale stadii sau unilaterale!^ stadii) B Factori genetici Prezența HLA B și/sau SpA la rude D Efectul tratamentului Îmbunătățire în de ore de la prescrierea AINS și/sau stabilizare în caz de recidivă precoce Notă: Se consideră că un pacient cu un scor de sau mai mare reflectă SpA seronegativă Dintre "spondiloartropatiile nediferențiate" mai pot fi atribuite dactilita izolată, sindromul SEA (Seronegatîve Enthcsopathy anei Arthropathy syndrome, sindromul de entesopatie seronegativă și artropatie) care apar la copii, precum și tumorile individuale de artă juvenilă/hronică iritativă cronică asociată , însoțit sau nu de semne de afectare a articulațiilor ilsosacrale Abordări clare pentru, eventual, mai multe Sectiunea Boli reumatice decizia precoce a afilierii nosologice a tuturor acestor sindroame va trebui rezolvată în viitor ETIOLOGIE ȘI PATOGENEZĂ În prezent, s-a dovedit o predispoziție ereditară și determinată genetic la bolile din acest grup, ceea ce este confirmat de frecvența ridicată a HLA B la pacienții cu spondilită anchilozantă (aproximativ %), la populațiile cu prevalență ridicată a SpA S-au confirmat faptele rolului declanșator al unui număr de factori infecțioși, de exemplu, anumite tipuri de infecții urogenice sau intestinale în artrita reactivă, SA, artrita psoriazică Studiile experimentale și clinice au arătat că în patogeneza spondiloartropatiilor, încălcările imunității nu umorale, ci celulare sunt de cea mai mare importanță O realizare semnificativă în înțelegerea acestei prevederi, precum și participarea necondiționată la procesul HLA B , precum și unii factori externi (probabil microbieni), au fost studiile efectuate cu câțiva ani în urmă pe un model experimental obținut din transgenic (cu introdus într-un ou fecundat) HLA B ) la şobolani şi şoareci Spondiloartropatia, care apare spontan în timpul dezvoltării unor astfel de animale, s-a manifestat prin semne caracteristice: în principal la masculi, au apărut artrita picioarelor posterioare, orhită, inflamație oculară, enterită, leziuni ale pielii și unghiilor Nu s-a observat la indivizii timusectomizați dacă nu au fost injectați anterior cu populații de celule T sau dacă au fost ținute în condiții strict sterile, adică asocierea antigenului HLA B , celulelor T și componentelor de mediu necunoscute (microbi?) a fost obligatorie pentru succes experiment S-a dovedit că la animalele de experiment, celulele T CD -* (ajutoare), care recunosc determinanții antigenici ai microbilor cu participarea antigenelor DR, s-au dovedit a fi mai active în ceea ce privește inducerea spondiloartropatiei La pacienții cu spondiloartropatii, infiltrate ale țesutului sinovial al articulațiilor periferice, sacroiliace, în lichidul sinovial și enteze tendinoase, aceste celule sunt cel mai des întâlnite, în timp ce numărul de celule CD + nu a fost atât de mare S-a sugerat că depresia sau un dezechilibru în răspunsul celulelor T CD + apare în spondiloartropatii, a căror cauză nu este suficient de clară În același timp, rolul fiziologic al HLA B , subtipurile sale individuale, dintre care sunt deja cunoscute (oz B până la B ), nu a fost încă descifrat definitiv Sunt presupuse diferite opțiuni pentru interacțiunea microbilor și HLA B în spondiloartropatii În special, pe baza modelării experimentale, este înaintată o ipoteză conform căreia peptidele individuale ale moleculei HLA , datorită posibilei similarități antigenice (mimetism) cu peptidele bacteriene, sunt capabile să participe la reacții încrucișate îndreptate împotriva etanurile proprii ale corpului Capitolul spondiloartrita vie ma, de exemplu, bogat în colagen și priteoglicani De aceea, în spondiloartropatii, aceste țesuturi sunt predominant afectate și sunt activate celulele T CD +, care sunt de obicei detectate în reacții autoimune cu tendință de cronicizare a proceselor Se mai știe că pe lângă HLAB în formarea manifestărilor clinice ale diferitelor spondiloartropatii sunt implicați și alți factori genetici, studiul relației dintre care merită atenție Astfel, s-a demonstrat că dezvoltarea bolilor inflamatorii intestinale nespecifice este asociată cu HLA B , iar prezența patologiei articulare cu evoluție severă și progresivă la astfel de pacienți, până la dezvoltarea spondilitei anchilozante clasice, este asociată cu simultan detectarea HLA B în ele Recent, s-a sugerat că alte gene pot juca un rol în artrita psoriazică și nu numai cele care sunt incluse în complexul major de histocompatibilitate situat pe cromozomul (B , B , B , C , DQw ) Progresele înregistrate în ultimii ani în biologia moleculară și biotehnologie au permis cercetătorilor să studieze mecanismele moleculare ale procesului inflamator în spondiloartropatii, în special, rolul citokinelor individuale S-a demonstrat că macrofagele și celulele T care secretă ingerferon-gamma ajută la eliminarea unor bacterii, dimpotrivă, celulele care produc interleukine (IL- și IL- ) împiedică îndepărtarea eficientă a acestora din organism Figura prezintă o diagramă a dezvoltării procesului inflamator în artrita reactivă, care este probabil cel mai frecvent reprezentant al spondiloartropatiilor S-a demonstrat că microbii intacți sau antigenele acestora (lipopolizaharide), atât fagocitați de macrofage, cât și de fagocitele externe, îi determină pe toți participanții la cooperarea celulară, inclusiv limfocitele T, să producă diverse citokine În ultimii ani, citokină reglatoare cheie care induce producerea diferitelor citokine proinflamatorii (IL , IL ) în cascada inflamatorie este atașată de factorul de necroză tumorală-alfa (TM a), care, în primul rând, a fost dovedit în studiul sinovitei reumatoide și al modificărilor mucoasei intestinelor în boala Crohn, artoita în care sunt incluse în grupul spondiloartropatiilor Există și motive care să sugereze rolul TNFa în alte spondiloartropatii, datorită conținutului său crescut în articulațiile ileosacpiale din SA, în lichidul sinovial și țesutul articular în artrita psoriazică Această ipoteză este susținută și de rezultatele pozitive ale utilizării empirice a metodelor de tratament pentru spondiloartropatiile enumerate care vizează neutralizarea efectelor biologice ale TNFa, și anume medicamentele infliximab și etanercept În ultimii ani, s-a atras din nou atenția asupra caracteristicilor modificărilor morfologice ale sistemului musculo-scheletic în patologia în discuție O serie de autori se bazează pe utilizarea rezonanței magnetice Sectiunea Boli reumatice studiile susțin, așa cum se credea în trecut, că baza morfologică a înfrângerii articulațiilor sacroiliace, a coloanei vertebrale și a articulațiilor extremităților în spondilita anchilozantă este entesopatia (inflamația locurilor de atașare la osul capsulelor articulare, ligamente, tendoane), iar sinovita care se dezvoltă în acest caz, spre deosebire de artrita reumatoidă, este considerată ca un proces secundar INDUCEREA INFLAMAȚIEI ÎN REA (L Koenler și colab , ) Yschrsf IG Fig Inducerea inflamației în artrita reactivă I PS - lipopolizaharidă, INF-y - interferen-gamma )L-interleukine, FNF - factor de necroză tumorală, T-seII - limfocitul T N - miez spondiloartrita anchilozantă DEFINIȚIE ȘI CLASIFICARE Spondilita anchilozantă (SA), care este adesea numită boala Bechterew sau boala Strümpel-Marie-Beh, este o boală inflamatorie sistemică cronică de etiologie necunoscută cu o leziune predominantă a articulațiilor iliosacrale și a coloanei vertebrale, precum și a articulațiilor periferice, afectarea organelor interne , o tendință la un curs progresiv cu dezvoltarea mobilității limitate a coloanei vertebrale Există SA primară (idiopatică) și SA secundară asociate cu artrita reactivă, psoriazisul și boala inflamatorie intestinală Sunt afectate articulațiile sacroiliace (suprafețele articulare sunt erodate Treptat suferă regenerare și osificare fibrocartilaginoasă și, în cele din urmă, până la obliterarea completă a articulațiilor), coloana vertebrală (artrita articulațiilor intervertebrale este însoțită de eroziunea acestora) Capitolul suprafețe articulare, formarea de panus și anchilozare), articulațiile și ligamentele periferice (modificări inflamatorii cu osificare), uneori valve aortice (se formează insuficiență aortică) și sistemul de conducere al inimii (dezvoltarea blocajelor atrioventriculare) Clasificarea AC utilizată în Ucraina este prezentată în Tabelul Tabelul Clasificarea AS (Asociația Reumatologilor din Ucraina, ) Forme AC: • Centrală (lezarea coloanei vertebrale și a articulațiilor axiale) • Periferic (lezarea articulațiilor periferice cu sau fără lezarea coloanei vertebrale) • Visceral (leziuni concomitente ale organelor interne - inima, aorta, rinichii etc ) • Actual: • Încet progresiv • Progresiv lent cu perioade de exacerbări • Rapid progresiv Etape clinice si radiologice: • Stadiul I (inițial sau precoce): restrângerea moderată a mișcărilor, lipsa modificărilor radiologice sau se detectează vag/ rugozitate a suprafeței articulațiilor sacrile, focare de osteoscleroză subcondrală, dilatare a spațiului articular • Stadiul II (modificări moderate): restrângerea mișcărilor la nivelul coloanei vertebrale sau articulațiilor periferice, îngustarea spațiilor articulare ale articulațiilor sacroiliace sau anchiloza parțială a acestora, îngustarea spațiilor articulațiilor intervertebrale sau semne de anchiloză spinală • Etapa III (tardivă): limitarea semnificativă a mișcărilor datorită suturii ankyus a suturilor și osificării aparatului ligamentar Grade de activitate SA (Tabelul ): absent (grad ), minim (grad I), moderat (grad II), sever (grad III) Grad de deficiență funcțională: • I - modificarea curbelor fiziologice ale coloanei vertebrale, limitarea mișcărilor în ea sau în articulații, autoîngrijirea pacientului este păstrată sau ușor afectată • II - mobilitatea coloanei vertebrale și a sus și avs sunt semnificativ afectate, autoîngrijirea pacientului este semnificativ afectată • III - anchiloza tuturor părților coloanei vertebrale, dizabilități și oportunități de autoservire Stadiile cu raze X ale sacronleitei: stadiile , , II, III Sectiunea Boli reumatice Tabelul Grade de activitate AS Indicator Gradul de activitate I II III Rigiditate și durere la nivelul coloanei vertebrale și articulațiilor Niciuna Ușoară dimineața Durere constantă, rigiditate timp de câteva ore Durere și rigiditate constantă ( OE, mm/h Până la Până la - Mai mult de CRP - -g +++/+'■*•++ CLINICA SI DIAGNOSTIC Este general acceptat că SA (ca și alte spondiloartropatii) este o boală a tinerilor, bărbați și femei, raportul dintre care este de , Boala debutează cel mai adesea în a doua decadă de viață și vârsta medie a bolnavilor este de - de ani (debutul bolii după - de ani este extrem de rar) Datorită simptomelor clinice locale ușoare la mulți pacienți (în special la femei), apariției foarte lente (după câteva luni sau chiar ani) a unor semne radiografice evidente de sacroiliită sau din cauza unui diagnostic inițial eronat al oricărei alte boli, recunoașterea AS este amânată de ani de zile Potrivit cercetătorilor germani, la bărbați intervalul de timp dintre debutul SA și diagnosticul acesteia este de , ani, iar la femei este de ani Un semn caracteristic care permite diagnosticarea SA deja în timpul unui examen extern și primul contact cu pacientul este "poziția solicitantului", care constă în flexia fixă a coloanei cervicotoracice din cauza cifozei persistente Pentru a identifica mobilitatea diferitelor părți ale coloanei vertebrale, sunt utilizate o serie de simptome, prezentate în tabelul și în Fig Semnele timpurii includ creșterea treptată a durerii și a rigidității în partea inferioară a spatelui, pieptului sau feselor În primul rând, durerea se intensifică odată cu îndoirea, întoarcerea corpului, ceea ce este interpretat în mod eronat ca osteocondroză a coloanei vertebrale Pe măsură ce SA se dezvoltă, durerea apare și se agravează în repaus, noaptea și la primele ore ale dimineții și scade odată cu efortul fizic Entezopatiile sunt caracteristice - durere și inflamație la locul de atașare a ligamentului, tendonului sau capsulei articulare de os Ele apar la nivelul articulatiilor sacroiliace si costisternale, discurilor intervertebrale, simfiza pubiana, rotula, trohanterele femurale si mai ales la nivelul calcaneului (ahilodinie, fasciita plantara) Manifestările sistemice ale SA (Fig ) sunt afectarea ochilor (irită acută sau iridociclită), sistemul cardiovascular (aortită cu dezvoltarea insuficienței aortice, pericardită, tulburări de conducere), afectarea rinichilor (nefropatie lgA și amiloidoză), plămâni (fibroză apicală Capitolul In stadiile incipiente (doar boala sacroiliaca), conturul spatelui ramane la nivel, desi flexia este limitata Spondilită anchilozantă În stadii avansate (sacroileum + implicarea părții inferioare a coloanei vertebrale) spate rămâne drept și "netezit" Sacroiliita bilaterală - radiologie precoce găsire ică Margine Ligamentele costale transversale Ligamentul longitudinal anterior Osificarea ligamentelor radiale și transversale limitează expansiunea toracică Ligamentul radial al coastei gonadale Postura caracteristica in stadiile ulterioare ',! Măsurarea demonstrează o scădere a excursiei cuștii de minereu Osificarea inelelor fibroase ale discurilor intervertebrale, articulațiilor apofizare, ligamentelor pelvine și intervertebrale anterioare Fig Modificări timpurii și târzii în SA (conform lui F Netter) Sectiunea Boli reumatice plămâni), sistemul nervos (sindromul cozii de cal, funcționarea afectată a organelor gazoase) Tabel Simptome pentru identificarea mobilității diferitelor părți ale coloanei vertebrale • Simptom "bărbie - stern" - capacitatea de a apăsa bărbia pe stern (în mod normal, nu există distanță între ele) • Simptomul lui Forestier (pacientul este rugat să-și apese strâns spatele pe perete și să măsoare distanța dintre perete și spatele capului), vă permite să determinați severitatea cifozei cervicale • Simi Gom De la a (de la vertebra toracică de-a lungul liniei apofizelor spinoase, se măsoară cm în jos, apoi pacientul își flectează spatele cât mai mult posibil și în această poziție se măsoară din nou distanța până la semn; dacă mobilitatea coloanei vertebrale este limitat, această distanță este mai mică de cm) • Excursia peretelui abdominal in timpul maximului de inspiratie si expiratie la nivelul celui de-al -lea spatiu intercostal cu AC mai mic de cm • Semnul lui Thomayer (cu AS, distanța dintre vârfurile degetelor și podea crește atunci când spatele este flectat și genunchii sunt complet extinși) • Simptom Kushelevsky-Patrick (apariția durerii la apăsarea palmelor pe crestele iliace în decubit dorsal și lateral) Complicații Iridociclita cu pupila neuniformă întotdeauna guiere sinechiae Fig Unele modificări sistemice în SA Modificările parametrilor de laborator sunt exprimate într-o creștere a VSH și a proteinei C reactive, care apare la % dintre pacienți, uneori în dezvoltarea anemiei inhibitoare Capitolul RMN-ul coloanei vertebrale este considerat în prezent standardul pentru diagnosticul precoce al SA În absența acesteia, examinarea cu raze X a articulațiilor ilio-sacrale și a coloanei vertebrale are o importanță primordială în diagnostic În fazele panny, se evidențiază estomparea contururilor și pseudo-expansiunea spațiului articular al articulațiilor sacroiliace, ulterior - eroziunea subcondrala, ingustarea, si apoi disparitia completa (anchiloza) a spatiului articular Pe radiografiile coloanei vertebrale se evidențiază eroziunea corpurilor vertebrale, osificarea ligamentului longitudinal anterior, dispariția concavității normale a vertebrelor (simptom de "pătratarea vertebrelor") Mai târziu, între vertebre se formează aderențe osoase, iar pozzonochia arată ca un "băț de bambus" (Fig ) Spondilită anchilozantă Oei tgenologic, anchiloza completă a ambelor coloane se dezvăluie sub forma "baibucoasei articulațiilor sacroiliale (într-un stadiu tardiv) a unui baston", anchiloză a regiunii lombare coloana vertebrală Fig Modificări cu raze X în spondilita anchilozantă Pentru diagnosticul SA se folosesc criteriile New Cork modificate pentru diagnostic (Tabelul ) Diagnosticul diferențial al SA se realizează cel mai adesea cu osteocondroza coloanei vertebrale, care se caracterizează prin durere crescută după efort fizic, fără restricții de flexie în planul sagital, fără sacroiliită și modificări inflamatorii ale vaselor de sânge Trebuie amintit despre alte boli cu leziuni ale coloanei vertebrale, cum ar fi spondilita tuberculoasă (caracterizată în primul rând prin înfrângerea regiunii toracice, prezența modificărilor caracteristice în plămâni), bruceloză Sectiunea Boli reumatice spondilită (triada caracteristică - sindrom hepatolienal, limfadenopatie generalizată, granulocitopenie și limfocitoză relativă) Tabelul Criteriile New York modificate pentru diagnosticul de spondilită anchilozantă • antecedente de dureri inflamatorii la nivelul spatelui sau regiunii lombare (durerea inflamatorie este durerea cu debut treptat la persoanele cu vârsta sub de ani, care durează cel puțin luni, însoțită de rigiditate matinală, agravată în repaus și ameliorată prin exerciții fizice) • Limitarea mișcărilor la nivelul coloanei lombare în planul sagital și frontal • Mobilitate restrânsă a toracelui (diferența dintre circumferință și torace la inspirație și expirație este mai mică de , cm la nivelul celui de-al -lea spațiu intercostal) • Criterii radiologice: ° Sacroiliita bilaterală - stadii ° Sacroileita unilaterală - stadii Notă: SA semnificativă este diagnosticată în prezența unui criteriu -g o (radiologic) și a unuia dintre criteriile clinice TRATAMENT Baza tratamentului SA este farmacoterapia, combinată cu factorii de tratament fizic și în stațiune (tabelul ) Ca și înainte, medicamentele antiinflamatoare nesteroidiene, care ameliorează durerea destul de repede, ocupă un loc central în tratamentul spondilitei anchilozante și a altor spondiloartropatii Aproape toți cercetătorii cred că indometacina are cel mai mare efect Cu toate acestea, prezența unui număr mare de reacții adverse, în primul rând sub formă de gastropatie, care sunt uneori severe (sângerare și perforație), limitează utilizarea acestuia Cu toate acestea, în , % dintre reumatologii americani au evaluat indometacina ca fiind "foarte eficientă" în tratamentul SA activ Noile AINS - inhibitori selectivi ai ciclooxigenazei- - nu sunt mai eficiente decât indometacina, diclofenacul și alte medicamente obișnuite non-geroide Frecvența gastropatiei nesevere, cum ar fi greața, dispepsia etc , cu utilizarea lor este aproape aceeași ca și în cazul medicamentelor tradiționale, dar mai puțin costisitoare decât inhibitorii de ciclooxigenază- Când este refractar la AINS, în special în prezența artritei periferice, se recomandă utilizarea medicamentelor din linia EDer - sulfasalazină și mego-• ^ rexat, deși eficacitatea ultimei opinii a clinicienilor este diferită Capitolul se îngrijesc Utilizarea menționată mai sus a medicamentelor biologice - inhibitori de TNFft (infliximab) ar trebui să fie recunoscută ca o metodă fundamentală stângă și costisitoare de tratare a SA Cu toate acestea, avizul final cu privire la capacitatea lor de a întârzia progresia patologiei coloanei vertebrale, dezvoltarea deformărilor sale, tulburările funcționale, precum și efectele secundare nu a fost încă primit Tabelul Tratamentul spondilitei anchilozante • Terapia cu AINS: u AINS neselectivi (indometacin mg/zi, diclofenac mg/zi, butadionă mg/zi) au cea mai mare activitate în SA ° AINS selective (celecoxib - mg/zi, meloxicam - , mg/zi, nimesulid - mg/zi) • Relaxante musculare neutre (scutamil-C, tolperizonă) • Glucocorticoizi (prednisolon - mg/zi timp de - luni) - doar la activitate maxima rezistență la alte medicamente, prezența manifestărilor sistemice • Medicamente de bază (sulfosalazina - g/zi pentru o perioadă lungă de timp, mai rar - metotrexat sau azatioprină) • Agenți biologici (infliximab, etanercept) • Educație fizică terapeutică (gimnastică terapeutică, înot, jocuri etc ) • Kinetoterapie (inductotermie, terapie magnetică și laser, balneoterapie, masaj) • Tratament ortopedico-chirurgical • Tratament spa Atitudinea clinicienilor față de numirea glucocorticoizilor orali în SA este foarte restrânsă, deoarece, de regulă, aceștia nu dau un efect semnificativ În același timp, injecțiile intraarticulare cu preparate glucocorticoide și introducerea lor în locurile de entezită inflamată sunt evaluate atât de medici, cât și de pacienți ca fiind foarte eficiente Există recenzii pozitive despre terapia cu puls cu metilprednisolon la pacienții cu SA cu sindrom de durere severă și activitate ridicată, torpidă a procesului Un loc important în tratamentul și reabilitarea îl ocupă metodele de gimnastică terapeutică, kinetoterapie și terapie balneară, în special cu activitate inflamatorie scăzută a SA, precum și punerea în aplicare a sfaturilor medicilor pentru prevenirea tulburărilor de postură la domiciliu și în timpul muncii Din păcate, SA continuă să fie o boală în care încă nu există metode pentru a opri complet procesul bolii, cu excepția SA precoce Desigur, în general, această boală este mai benignă ca rezultat decât artrita reumatoidă Evoluția sa la majoritatea pacienților este ușoară, răspunzând bine la AINS Deseori se remarcă o activitate persistentă, ceea ce duce rapid la dizabilitate Aproximativ Rgodel Boli reumatice la % dintre pacienți, după ani de la debutul bolii, se constată tulburări funcționale ale coloanei vertebrale, până la dezvoltarea deformărilor severe de flexie ale acesteia Dizabilitatea este predominant întotdeauna asociată cu afectarea articulațiilor periferice O stare funcțională relativ bună și capacitatea de lucru se găsesc la majoritatea pacienților, chiar și cu stadii avansate ale bolii, dacă activitatea lor nu este asociată cu o ședere îndelungată în picioare, transportarea sarcinilor grele, tremurarea sau lucrul în poziție îndoită Cu o evoluție ușoară a bolii, speranța de viață a majorității pacienților nu diferă de populația generală Factorii unei evoluții nefavorabile a SA includ: debutul durerii la vârsta de ani și mai devreme, începutul cu afectarea articulațiilor șoldului, prezența manifestărilor extra-statice (lezarea ochilor, a sistemului cardiovascular etc ), durere severă și limitarea mișcărilor la nivelul coloanei vertebrale, stadiu avansat de raze X la momentul diagnosticării și începerii terapiei, eficacitatea insuficientă a AINS, necesitatea de a lua metotrexat, corticosteroizi sau sulfasalazină, refuzul pacientului de a urma instrucțiunile medicului Cauzele decesului asociate cu procesul principal sunt leziuni ale sistemului cardiovascular (bloc cardiac, insuficiență aortică), amiloidoza, care este destul de rară astăzi, fracturile coloanei vertebrale din cauza osteoporozei și leziunilor sale, complicații datorate adaosului de ulcerativ nespecific colita la SA sau boala Crohl ARTRITĂ PSORIATICĂ DEFINIȚIE ȘI CLASIFICARE Artrita psoriazică (AP) este o boală sistemică cronică progresivă asociată cu psoriazis, cu o localizare predominantă a procesului în țesuturile sistemului musculo-scheletic, dezvoltarea artritei erozive, entezitele multiple, osteoliza, spondiloarita și sacroileita Din păcate, în ultimii ani, nu s-au obținut informații fundamental noi despre originea artritei psoriazice (AP), care apare, potrivit diverșilor autori, la - % dintre pacienții care suferă de leziuni psoriazice ale pielii Se știe că psoriazisul ca dermatoză este detectat doar la % din populație Dar, în prezent, nimeni nu se îndoiește că la unii pacienți în anumite perioade ale vieții, un tablou clinic tipic al aotritei psoriazice poate fi observat fără simptome de dermatoză, în ciuda faptului că, conform unei definiții comune, artrita psoriazică este o boală inflamatorie a articulațiilor asociat cu psoriazis, în care o predispoziție familială la dezvoltarea bolii este recunoscută ca deosebit de strălucitoare și chiar semnificativă din punct de vedere diagnostic Clasificarea clinică a APs este prezentată în Tabelul Capitolul Tabelul Clasificarea clinică a PsA (Asociația Ucraineană a Reumatologilor, ) • Forma clinica: uzuala, severa, maligna, in combinatie cu SIDS, reumatism, sindrom Reiter, guta • Varianta clinica si anatomica a sindromului articular: monooligoartritic, distal, poliartritic, osteolitic, spondiloartritic • Manifestări sistemice: ° A Fără manifestări sistemice ° b Cu manifestări sistemice (tulburări trofice, amiotrofie generalizată, cardită, defecte cardiace, hepatită reactivă, ciroză hepatică, amiloidoză, glomerulonefrită, leziuni oculare etc ) • Grade de activitate: absent (gradul ), minim (gradul I), moderat (gradul II), pronunțat (gradul III) • Stadiul radiografic: I (inițial - osteoscleroză și osteoporoză), II (modificări moderate - îngustarea spațiilor articulare, articulații sacroiliace), III (tardiv - anchiloză) • Gradul de insuficiență funcțională: (se păstrează activitatea funcțională), I (se păstrează capacitatea profesională), II (se pierde capacitatea profesională), III (se pierde capacitatea de autoîngrijire) Etiologia și patogeneza PsA sunt necunoscute, dar se presupune că factorii ereditari joacă un rol important Aproximativ % dintre pacienții cu artrită psoriazică au antigenul de histocompatibilitate B CLINICA SI DIAGNOSTIC Boala începe de obicei la vârsta de - de ani, iar bărbații și femeile se îmbolnăvesc la fel de des Aproximativ % dintre pacienți dezvoltă artrită deja pe fondul manifestărilor cutanate existente (câteva luni sau ani), cu toate acestea, la % dintre pacienți, artrita poate preceda modificările pielii Destul de des, artrita apare simultan cu înfrângerea unghiilor Afectarea articulațiilor mai des (la % dintre pacienți) apare sub formă de oligoartrită asimetrică în plus, articulațiile proximale ale mâinilor și picioarelor sunt mai des afectate Așa-numitele degete "în formă de cârnați" sunt caracteristice La % dintre pacienți se observă afectarea simetrică a articulațiilor, care este greu de diferențiat de artrita reumatoidă În altă parte a pacienților (aproximativ %) sunt afectate articulațiile interfalangiene distale, iar unghia adiacentă articulației este de obicei afectată de modificări psoriazice (Fig ) Sectiunea Boli reumatice Unghii asemănătoare degetarului, decolorate, erodate, îngroșarea în formă de fus a articulațiilor interfalangiene distale Plăci psoriazice pe dosul mâinilor cu îngroșarea și distorsiunea multor articulații interfalangiene și scurtarea degetelor modificări legale în interfalangian) B Stânga: oblici marginali în stadiile incipiente, i: modificări osoase de tip creion în stadiile ulterioare Îngroșarea degetelor de la picioare asemănătoare cârnaților și compactarea osului adiacent; leziuni psoriazice ale pielii și unghiilor în sacrum și ilion Fig Degetele "în formă de cârnați" și modificări ale articulațiilor interfaciale distale și ale picioarelor în psoriazis (conform lui F Netter) Capitolul Aproximativ % dintre pacienti au afectare a coloanei vertebrale (sacroiliita asimetrica si/sau spondiloartrita), care sunt adesea asimptomatice si sunt detectate doar pe radiografii Articulațiile periferice afectate în artrita psoriazică sunt calde, umflate și dureroase, perioadele de inflamație persistentă sunt destul de lungi Uneori, cu un curs lung, se pot dezvolta contracturi și anchiloză De regulă, nu există o corelație clară între gradul de leziuni ale pielii și activitatea artritei Modificările de laborator includ anemie moderată, VSH crescut, disproteinemie și adesea - o creștere a nivelului de acid moic Nu există niciun factor reumatoid în serul sanguin Pentru artrita psoriazică, unele caracteristici radiografice sunt caracteristice, dar apar cu o evoluție lungă a bolii Acestea includ distrugerea articulațiilor individuale, osteoliza, anchiloza osoasă, "slefuirea" vârfurilor falangelor germinale și deformarea ca "creioane într-un cupă" (Fig ) Absorbția oaselor falangelor duce la deformarea mâinilor sub formă de binoclu de teatru ("degete telescopice") Ca si in cazul bolii Reiter, de care artrita psoriazica este foarte apropiata ca prezentare clinica, radiografiile arata sacroiliita sau spondilita unilaterala Fig Enograma cu raze X în artrita psoriazică (osteoliza capetelor oaselor metatarsiene și eroziunea centrală a fa ,ang proximală, fenomenul "creion în cupă") Criteriile de diagnostic și de excludere pentru APs sunt prezentate în Tabelul Sectiunea Boli reumatice Tabelul Criterii de diagnostic și excludere pentru AP Nr Criterii de diagnostic Puncte Psoriazis: Erupție cutanată psoriazică Psoriazisul unghiilor Psoriazisul cutanat la rude apropiate + ■ j h Artrita articulațiilor interfalangiene distale ale mâinilor + Artrita a trei articulații ale unui deget (leziune axială) - Subluxații multidirecționale ale degetelor - Artrita cronică asimetrică + • Piele purpurie-cianotică peste articulațiile afectate cu durere ușoară + Desfigurarea degetului de cârnați + ! Paralelismul scurgerii sindroamelor cutanate și articulare + Durere și rigiditate matinală în orice parte a coloanei vertebrale care persistă cel puțin luni + Activitatea Seronei în Federația Rusă + II Osteoliză acrală + Anchiloza interfacialului distal articulaţiile antale ale mâinilor şi/sau articulaţiile mucegai-falangiene + i semne cu raze X ale sacroiliitei ^ stadiul + Sindsmofite sau osificate noie parvertebrale + Creta ern excepţii Absenta psoriazisului - seropozitivitatea RF - Noduli reumatoizi - Tophi - Legătura strânsă a sindoomului articular cu infecția intestinală sau urogenitală - Notă: cu un scor de , PsA clasic este diagnosticat: - - de încredere: - - posibil: până la puncte - îndoielnic TRATAMENT Potrivit majorității clinicienilor, pacienții cu PsA au nevoie doar de utilizarea de AINS și, dacă este necesar, de injecții intraarticulare cu glucocorticoizi În prezența unei activități mici, dar persistente a procesului, utilizarea suplimentară a sulfasalazinei este mijlocul de alegere, iar cu activitate mai semnificativă și mai mare, metotrexatul Capitolul În ultimii ani, agenții biologici (infliximab etc ) au fost utilizați din ce în ce mai mult ca monoterapie pentru APs, dând rezultate foarte bune ARTRITĂ REACTIVĂ DEFINIȚIE ȘI CLASIFICARE Artrita reactivă (ReA) este un grup de boli inflamatorii ale articulațiilor de natură purulentă care apar în timpul sau după anumite tipuri de infecții (cel mai adesea ale tractului genito-urinar sau intestinal) ca urmare a dezvoltării secvențiale a unei cascade de tulburări imunitare și sunt strâns asociate cu antigenul de histocompatibilitate HLA B Trebuie subliniat faptul că în acest caz agentul infecțios în sine sau antigenele săi sunt absenți în cavitatea articulară Cea mai mare parte a artritei reactive se încadrează în diagnosticul învechit, care a fost propus de A I Nesterov încă din anii , dar folosit în mod stereotip până în prezent, în special în rândul practicienilor cu experiență - "poliartrita infecțioasă-alergică" Cu toate acestea, deoarece acest termen este adesea folosit pentru a include o mare varietate de boli articulare, utilizarea sa este în prezent inadecvată Din , la sugestia savantului finlandez K Aho, un grup de artrită asociată cu infecția, dar fără semne ale prezenței unui agent patogen sau a antigenelor acestuia în articulație, a fost numită artrită reactivă O trăsătură distinctivă a ReA este rolul dovedit al unei anumite infecții, a cărei sursă este de obicei intestinele și/sau sistemul genito-urinar, mai rar nazofaringe Cei mai frecventi agenți cauzali ai ReA sunt Chlamydia trachomatis, Ycrsinia enterocolitica, Yersinia pseudotuberculosis, Salmonella typhimurium, Salmonella enteritidis, Campylobacter jeuni, Shigella flexneri, Shigella sonnei Conform recomandărilor Asociației Reumatologilor din Ucraina ( ), se disting următoarele forme de ReA: ) artrită de origine urogenitală; ) artrita asociata cu infectii intestinale; ) artrita asociata cu alte infectii (virusuri, bacterii, spirochete) Acut este considerat un astfel de curs în care simptomele durează de la la luni În viitor, recuperarea este posibilă, sau cursul devine recurent și cronic CLINICA SI DIAGNOSTIC Deși nu au fost elaborate o clasificare clinică și criterii de diagnostic clare pentru artrita reactivă, există o serie de trăsături distinctive caracteristice acestora (tabelul , fig ) Sectiunea Boli reumatice Tabelul Caracteristici distinctive ale artritei reactive • Dezvoltare la persoanele tinere și de vârstă mijlocie (până la - de ani) • Legatura cronologica cu infectia (aparitie pe fundal sau la , - luni dupa infectie) • De regulă, debut acut cu semne severe generale și locale de inflamație • Asimetrie severă de origine articulară (mono-, oligo-, mai rar poliartrita, predominant a articulațiilor extremităților inferioare, adesea cu afectarea aparatului ligamento-tendon și a pungilor sinoviale) (Fig ) • Prezența unilaterală frecventă a sacroiliitei sau spondilitei • Prezența semnelor unui proces sistematic (leziuni ale ochilor, pielii, mucoaselor, organelor interne) • Absența factorului reumatoid în serul sanguin • Detectarea frecventă a antigenului de histocompatibilitate B • Cursul relativ benign al procesului cu recuperarea completă a funcției la majoritatea pacienților (recăderile și cronicitatea sunt observate la aproximativ % dintre pacienți) Conjunctivită artri- sinovita metacarpiană articulațiilor Cârnați Artralgie (entesopatie) degete Keoatodermia Fig Caracteristici distinctive ale artritei reactive Capitolul Un exemplu clasic izolat de artrită reactivă este sindromul Reiter (boala), care poate apărea sub forme: postenterocolitic (postdisegeric) și urogenital Forma epidemică a bolii Reiter se dezvoltă ca urmare a enterocolitei anterioare a yersiniozei, căldurii salmonelei sau a altor etiologii, sporadice - din cauza infecției genito-urinare (de obicei cu chlamydia) Acesta din urmă este de aproximativ de ori mai frecvent în rândul bărbaților decât în rândul femeilor și este asociat cu prezența așa-numitelor uretrite și prostatite nespecifice Boala Reiter ("sindromul uretro-oculo-sinovial"), care a fost descrisă încă din , se caracterizează printr-o triadă de semne: artrită, uretrita, conjunctivită În cazurile în care sunt afectate pielea, mucoasele (keratodermie, balanită, proctită, stomatită ulceroasă, erupții cutanate psoriaziforme) sau unghii, se vorbește despre o tetradă clinică a bolii Leziunile articulare debutează acut sau violent, însoțite de manifestări exsudative pronunțate, mai multe articulații (de obicei - ) sunt implicate asimetric, de obicei extremitățile inferioare Caracteristică este implicarea ligamentelor și a pungilor sinoviale, apariția achșilodiniei, entezopatiei, periostita (Fig e ) Sindromul articular poate dura - luni și de cele mai multe ori se termină cu rezoluție completă Cu toate acestea, după cum sa menționat deja, la aproximativ % dintre pacienți, în special cu terapie cu antibiotice insuficient eficientă sau reinfectare, boala poate avea un curs cronic recurent Leziunile oculare au de obicei caracterul unei conjunctivite unilaterale sau bilaterale rapid tranzitorii Leziunea tractului urogenital este adesea asimptomatică, ceea ce necesită un examen urologic amănunțit pentru identificarea și tratarea uterului și/sau prostatita Forma enterocolitică a bolii Reiter este confirmată prin identificarea agentului patogen din rezultatele culturilor repetate de scaun sau testelor serologice Dintre leziunile pielii și mucoaselor, cea mai caracteristică este keratodermia cu afectarea suprafeței plantare a picioarelor Înfrângerea organelor interne are loc la aproximativ % dintre pacienți, dar, de regulă, curge fără o clinică pronunțată Destul de des, poate apărea miocardită ușoară, care se manifestă mai des prin tulburări de ritm și de conducere detectate pe ECG Indicatorii de laborator în boala Reiter se caracterizează prin toate semnele unui proces inflamator nespecific - o creștere a VSH (adesea semnificativă), leucocitoză, disproionism, apariția proteinelor de fază acută, hipergammaglobulinemie Din punct de vedere radiologic, cu un curs cronic îndelungat, în regiunea ilionului se găsesc osteofite, oase pubiene, tuberozități ischiatice, oase calcaneale ("pinteni calcanean") Sectiunea Boli reumatice Artrita reactivă Conjunctivită Conjunctivită Uretrita sacroileita Modificări intra-articulare fibroase fără afectarea articulațiilor în sine Keratita subunguala Artrita (de obicei, asimetrică | leziuni G multiple și articulații) Triada clasică Leziunile articulare seamănă cu stadiile incipiente ale artritei reumatoide / :,V Uretrita, leziuni de psoriazis ale glandului penisului Eroziunea bursitei lui Ahile ușoare, eoitem, umflarea palatului și uvulei, durere Keratodermie și modificări pustuloase pe tălpi Fig Manifestări clinice ale sindromului Reiter și alte artrite reactive (după F Netter) Trebuie subliniat faptul că artrita reactivă este în primul rând un diagnostic clinic care nu are diagnostice specifice sau confirmări de laborator Acest diagnostic trebuie luat în considerare la orice pacient cu artrită sau tendinită acută inflamatorie, asimetrică, pervazivă Și un astfel de pacient trebuie în primul rând să fie atent chestionat cu privire la posibilele evenimente declanșătoare, care pot fi episoade de diaree sau disurie Până în prezent, multe probleme care apar în legătură cu problema artritei reactive sunt încă nerezolvate și rămân subiect de discuție În anul , rezultatele discuției purtate în Capitolul Germania la cea de-a -a întâlnire internațională privind artrita reactivă, care a scos la iveală dificultățile existente în a ajunge la un acord privind definirea și studiile de diagnostic în ReA La această întâlnire, s-a decis să se facă referire la "artrita reactivă" doar ca TS care se caracterizează prin următoarele patru circumstanțe: (a) dezvoltarea după o infecție bacteriană datorată Chlamydia trachomatis, Yersinia, Salmonella, Campylobacter sau Shigella; (b) prezența oligoartritei; (c) îndeplinirea criteriilor SpA; (d) asocierea cu HLA B Nu a existat un consens cu privire la clasificarea ca ReA acelor artrite în care, suspectând un posibil rol trigerial al Chlamydia rhinshponiae, ureaplasma, micoplasma și clostridia, s-a suspectat S-a decis ca artrita care se dezvoltă după infecția streptococică, infecțiile virale, boala Lyme etc , să nu fie numită "artrită reactivă", acestea ar trebui clasificate ca "artrită legată de infecție" (cu excepția artritei septice/hioide) Grupul Internațional de Experți în ReA subliniind dificultățile dezvoltării unor abordări diagnostice unificate pentru aceste boli, ea a propus totuși criterii preliminare de clasificare pentru aceste boli (tabelul ) Acestea includ două criterii majore și două minore, precum și caracteristici suplimentare ale ReA: urinar sau enteroic, acut sau cronic, doar ambele criterii majore fără confirmarea de laborator corespunzătoare (criteriu minor) sau dacă primul criteriu major și unul sau ambele criterii minore sunt prezent Criteriile de clasificare ReA includ, de asemenea, necesitatea de a exclude o serie de boli reumatice, care se efectuează pe baza unei anamnezi, rezultatele unui examen clinic folosind cel puțin următoarele teste: obțineți); ( ) determinarea factorului reumatoid, a anticorpilor antinucleari și streptococici în sânge și, dacă este posibil, a anticorpilor împotriva Borrelia; ( ) radiografia articulațiilor afectate pentru a exclude condrocalcinoza și îngustarea spațiului articular Datorită faptului că infecția premergătoare dezvoltării artritei reactive nu este întotdeauna pronunțată, în procesul de diagnosticare, datele studiilor suplimentare de laborator sunt de o importanță deosebită Opțiunile de diagnostic pentru una dintre cele mai frecvente ReA, induse de Chlamydia trachomatis, sunt prezentate în Figura După cum se poate observa din figură, cu o imagine tipică a artritei (oligoartrita asimetrică cu o leziune predominantă a articulațiilor picioarelor) și prezența celui de-al doilea dintre criteriile majore - precedând clinic pronunțat în retragere/cervicita - diagnosticul de posibila ReA ufogenă se poate baza pe Sectiunea Boli reumatice plasat în % din cazuri Când se utilizează teste serologice pentru chlamydia, această posibilitate crește la %, iar atunci când antigenele chlamydia sunt detectate în răzuirea epiteliului uretrei/cervixului sau dacă ADN-ul acestui microb este detectat în urină, până la % În cazurile în care nu există o exacerbare anterioară a infecției tractului urogenital înainte de dezvoltarea artritei (care este caracteristică infecției cu chlamydia, în special în cazurile cronice), probabilitatea stabilirii unui diagnostic este de numai % Într-o astfel de situație, detectarea semnelor de laborator ale unei infecții cauzate de Chlamydia trachomatis prin metode serologice crește probabilitatea stabilirii unui diagnostic de ReA cu până la %, folosind studiul ADN-ului acestui microb în urină (sau cultura de răzuire) - până la %, iar folosind studiul D Chlamydia NK în lichidul sinovial sau țesutul sinovial - până la % Detectarea HLA crește și mai mult probabilitatea unui diagnostic Tabelul Criterii provizorii pentru artrita reactivă Criteriile B'shyts'ie: • Artrita ( din ): ° a) asimetric ° b) mono-oligoartrita n c) inferior ko> einosti • Clinica de infecție anterioară ( zi - săptămâni înainte de artrită) uoetrită enterită Mic ' diterri: • Dovezi ( din ) ale unei infecții declanșătoare: pentru Chlamydia trachomatis: + răzuire uretral/cervix sau + PCR cu urină; pentru enterobacterii: coprocultura • Dovezi de infecție persistentă în articulație: + PCR pentru Chlamydia trachomatis Notă; • ReA determinată: ambele criterii majore și unul minor • ReA posibilă: ambele mari sau nervoase mari + unu/două mici Situația este oarecum mai simplă cu diagnosticul de isrsinioză sau artrită reactivă cu salmonella (Fig ), când studiile serologice și, într-o măsură mai mică, obținerea coproculturii oferă o asistență semnificativă cu o infecție anterioară semnificativă clinic și cu o clinică ștearsă de enterită, studii serologice și depistarea HLA B Capitolul ABORDAREA DIAGNOSTICULUI REA UROGENĂ (Siepei J ei al , ) Clinică tipică ReA Uretrita/cervicita precedentă (posibilitate de diagnostic %) eu + Serologie ( %) sau + urină! răzuire ( %) Fără clinică infecții (posibilitate de diagnostic %) + Serologie ( %) g la + PCRSC/ST , + Urina / răzuire О->/> / ( %) ( /o) eu \ + HLA B ( %) + HLA B ( %) Fig Abordări ale diagnosticului ReA urogenă (conform Sieper J et al , ) ABORDAREA DIAGNOSTICULUI REA ENTEROGENĂ (Sieper J și colab , ) Clinică tipică ReA Enterită anterioară (posibilitate de diagnostic %) t + Serologie ț %) + Colocultura ( %) Fără clinică de enterită (posibilitate de diagnostic, %) + Serologie ( %) + HLA B ( %) Fig Abordări ale diagnosticului ReA en ierogenă Trebuie subliniat faptul că Chlamydia trachomatis este încă considerată unul dintre cei mai frecventi agenți cauzali ai artritei reactive Potrivit Feudler C et al [ ], acest microorganism este detectat la % dintre toți pacienții cu ReA iar la % dintre pacienţii cu ReA urogenă Mai mult, acesta este singurul declanșator al artritei reactive, care este detectată în țesuturile articulațiilor inflamate prin toate metodele cunoscute în prezent, inclusiv cultivarea, ceea ce face posibilă demonstrarea viabilității microorganismului Cu alte cuvinte, atât antigenele acestui microb, cât și ADN-ul/ARN-ul chlamydiei pot fi detectați în țesuturile articulare, iar o cultură de Chlamydia trachomatis a fost izolată (deși nu întotdeauna) În ceea ce privește alți, cei mai frecventi declanșatori ReA, informațiile despre detectarea lor în țesuturile articulare sunt rare sau Sectiunea Boli reumatice contradictoriu; de regulă, nu este posibilă detectarea microbilor viabile; sunt detectate doar fragmente de ADN sau ARN ale acestor agenți patogeni TRATAMENT Majoritatea pacienților cu artrită reactivă manifestă beneficiază de AINS deși dispariția completă a simptomelor artritei acute este rar observată, iar unii pacienți nu răspund deloc la tratamentul cu aceste medicamente De regulă, la început, AINS sunt prescrise sub formă de injecții (diclofenac), iar după - zile, după ce sindromul durerii scad și manifestările inflamatorii acute, trec la administrarea orală de AINS (melo ssikam nimesulid, celecoxib indome gacin, diclofenac etc ) Cu eșecul tratamentului, activitatea ridicată a procesului și cu excluderea artritei infecțioase, glucocorticoizii (hidrocortizon, betametazonă, triamcinolonă) pot fi administrați intraarticular sau (mai rar) administrați oral, cu o scădere treptată a dozei și numirea de medicamente ampochichelin Tratamentul este completat de aplicarea locală a soluției de dimexidă % sub formă de comprese pe articulații în același timp timp de de minute zilnic În cazuri deosebit de încăpățânate și cu o activitate ridicată a procesului, poate fi necesară numirea de citostatice (metotrexat, azatioprină) Ideile tradiționale despre tratamentul artritei reactive includ, de asemenea, identificarea și igienizarea obligatorii a sursei de infecție Boala I [ri Reiter necesită un tratament precoce și eficient al infecției urogenitale atât la pacient, cât și la partenerul său sexual (de regulă, antibiotice tetracicline - doxiciclină, rondomicina) Cu siguranță folosesc * ~ și exerciții de fizioterapie și proceduri de fizioterapie ARTRITĂ ENTEROPATĂ Artrita enteropatică include: I) artrita în boala inflamatorie intestinală - colita ulceroasă și boala Crohn ) artrita în lipodistrofia intestinală (boala Whipple); ) artrita în anastomoze intestinale Artrita din bolile inflamatorii intestinale (UC, boala Crohn) sunt asemănătoare între ele și apar sub formă de forme clinice: artrita articulațiilor periferice și spondilita Manifestările clinice ale UC și ale bolii Crohn au fost prezentate în detaliu mai devreme Incidența artritei periferice în NUC este de aproximativ %, în boala Krol - aproximativ % În marea majoritate a cazurilor, artrita apare pe fondul colitei preexistente (de obicei după luni sau mai mult), deși în cazuri rare pot apărea simultan Artrita este considerată ca o manifestare extraexternă a UC și a bolii Crohn și aproape întotdeauna se corelează cu activitatea procesului, prevalența leziunilor intestinale, prezența pseudopolipilor și leziunile regiunii ioanale Capitolul Un atac tipic de artrită începe acut, atingând apogeul după de ore, mai des este afectată orice articulație a extremităților inferioare (genunchi sau gleznă) Câteva zile mai târziu, pot apărea leziuni ale altor articulații, dar nu există o simetrie pronunțată a leziunilor Cel mai adesea, un atac de artrită durează câteva săptămâni și se termină cu rezoluție completă Tratamentul vizează în primul rând tratarea UC sau a bolii Crohn (acid -aminosalicilic, steroizi, imunosupresoare) Pentru a reduce severitatea simptomelor articulare, AINS sunt prescrise în dozele terapeutice uzuale și conform principiilor generale Artrita în boala Whipple Boala Whipple (lipodistrofia intestinală) este o boală rară a intestinului subțire cauzată de Tropheryma whippeli, care apare cu sindrom de malabsorbție și manifestări polisemice Boala lui Whipple este o boală rară care poate apărea la orice vârstă Simptomele tipice sunt diareea, durerile abdominale, flatulența, pierderea în greutate În funcție de severitatea sindromului de malabsorbție, pot fi observate și anemie feriprivă, edem (datorită hipoalbuminemiei) și convulsii (datorită tulburărilor electrolitice) Este caracteristică și prezența manifestărilor sistemice, cum ar fi: febră intermitentă (în peste %), poliartrita ( % din cazuri), limfadenopatie (în %), hiperpigmentarea pielii (în %), afectarea ochilor (uveită, retinită, keratită), miocardită, endocardită, afectarea SNC (demență, convulsii epileptice, simptome hipotalamice) Sindromul articular din boala Whipple se poate manifesta sub formă de artralgii intense, poliartrite migratoare "palindromice" cu afectare simetrică a genunchiului, gleznei, încheieturii mâinii și articulațiilor interfalangiene ale mâinilor, dezvoltarea artritei cronice neerozive, adesea în combinație cu spondilită sau sacroiliită Diagnosticul bolii Whipple este confirmat prin detectarea agentului patogen prin PCR, detectarea macrofagelor PAS pozitive în probele de biopsie ale duodenului postbulbar Tratamentul constă în utilizarea pe termen lung a antibioticelor (în principal tetraciclinelor), a AINS și, mai rar, a glucocorticoizilor timp de mai multe luni CAPITOLUL GUTĂ ICD-X: M Guta M Guta idiopatica M Guta din cauza medicatiei M Gută datorată insuficienței renale M Altă gută secundară DEFINIȚIE ȘI CLASIFICARE Guta este o boală cronică asociată cu o încălcare a metabolismului purinelor, caracterizată printr-o creștere a conținutului de acid uric în sânge (hieruricemie) și depunerea de cristale de sare de sodiu (urat) în țesuturile articulare sau periarticulare, rinichi și alte organe Din punct de vedere clinic, aceasta se manifestă prin artrită acută recurentă și formarea unor ganglioni gutoși specifici - tofu co Guta este cunoscută de secole A suferit oameni atât de proeminenti precum Alexandru cel Mare, Charles Darwin, Isaac Newton Immanuel Kant și mulți alții Guta este o boală comună și acum există o creștere clară a prevalenței acesteia Se crede că în țările dezvoltate, hiperuricemia apare în - %, iar guta - o medie de % din populația adultă totală Bărbații se îmbolnăvesc mai des decât femeile, în special cei sub - de ori mai des Diagnosticul corect în primul an de boală se stabilește doar în % din cazuri, în următorii - ani - în % din cazuri Clasificarea clinică a gutei este prezentată în Tabelul ETIOLOGIE ȘI PATOGENEZĂ Acidul uric este produsul final al descompunerii purinei Rezervele de acid uric din organism sunt în mod normal de mg cu o rată de reînnoire în mg / zi, adică mg de acid scade zilnic din rezerve și aceeași cantitate este completată Este excretat prin rinichi, clearance-ul este de ml/minut Sursa formării acidului uric în organism sunt compușii purinici Precursorii imediati ai acidului uric sunt guanina si xantina Acidul uric se găsește în plasmă sub formă de urat de sodiu liber Conținut normal de urat de sodiu în ser (metoda calorimetrică): la femei: , - , mmol/l; pentru bărbați: , - , mmol/l Conținutul de acid uric peste aceste cifre este considerat hiperuricemie cu un risc ridicat de apariție a gutei Factorii de risc pentru gută includ sexul masculin, vârsta înaintată, tendința de a mânca carne, alcool, în special bere și vin (aceștia conțin Capitolul molibden, care este un cofactor al enzimei keantin oxidaza, care transformă xantina în hipoxantină, un precursor direct al acidului uric), fluctuații ale nivelului pH-ului din sânge și lichid sinovial, suprasolicitare fizică, inclusiv cele statice - în pantofi strâmți (în special afectarea frecventă a degetului mare de la picior), hipotermie, reducerea excreției de acid uric de către rinichi Tabelul Clasificarea clinică a gutei • Stadii clinice: a Artrita gutoasă acută ° Gută interictală (interval) ° Artrita gutoasă cronică (exacerbare, remisiune) n Artrita cronică cu gofus • Stadiile cu raze X ale leziunilor articulare: ° - chisturi mari (tofi) în osul subcondral și în straturile mai profunde, uneori îngroșarea țesuturilor moi ° - chisturi mari în apropierea articulației și mici eroziuni ale suprafețelor articulare, compactare constantă a țesuturilor moi periarticulare, uneori cu calcificări c - eroziuni mari (cel putin / din suprafata articulara), osteoliza epifizelor, intarirea semnificativa a tesuturilor moi cu depozite de calciu • Gradul de insuficiență funcțională: - păstrat, - capacitatea profesională păstrată; - se pierde capacitatea profesională; și-au pierdut capacitatea de autoservire • Nefrolitiază; nefropatie gută Hiperuricemia se poate datora fie producției mari de acid uric (datorită sintezei crescute de purine endogene), fie excreției scăzute, fie unei combinații a acestor două mecanisme Există gută primară și secundară Guta primară este o boală independentă, guta secundară este o manifestare a altor boli (mieleucemie, psoriazis, insuficiență renală cronică, hemoglobinopatii, defecte cardiace congenitale cu erigrocigoză) sau o consecință a utilizării medicamentelor (riboxină, citostatice, saluretice etc ) În guta primară, defecte determinate genetic ale enzimelor implicate în metabolismul purinelor, o scădere a activității hipoxantin-guanin fosforibosiltransferazei și adenin fosforibozil pirofosfat sintetazei și creșterea activității -fosforibosil- -sintetază, care duce la o creștere a sintezei acidului uric Activitățile hipoxantin-γ anin fosforiboziltransferazei și -fosforibozil- -sintetazei sunt controlate de gene asociate cu Sectiunea Boli reumatice Cromozomul X, deci defectul lor congenital apare numai la bărbați Hipofuncția sistemelor enzimatice ale rinichilor care reglează excreția acidului uric este, de asemenea, asociată cu un defect genetic Dezvoltarea gutei este favorizată și de excesul de nutriție, mâncarea monotonă din carne, utilizarea băuturilor alcoolice (în special bere, vinuri de struguri seci), precum și un stil de viață sedentar Cea mai frecventă cauză a gutei secundare este boala renală cu insuficiență renală, bolile de sânge (policitemie, leucemie), însoțite de degradarea celulelor și hiperuricemie Baza dezvoltării bolii este o încălcare a metabolismului acidului uric Există faze de patogeneză: hiperuricemie și acumulare de urati în organism; depunerea de urati în țesuturi; inflamație acută gutoasă; inflamație gutoasă cronică Ele corespund stadiilor clinice corespunzătoare ale bolii Hiperuricemia și acumularea de urati în organism se dezvoltă ca urmare a biosintezei crescute și a reducerii excreției în urină În hiperuricemie, secreția de acid uric în tubii distali ai nefronului crește, dar rinichiul nu este capabil să elimine tot excesul de acid uric din organism În funcție de gradul de uricozurie, există trei tipuri de gută La tipul metabolic (la % dintre pacienții cu gută primară), există uraturie mare (mai mult de , mmol/zi) și clearance-ul normal al acidului uric ( - ml/zi) La tipul renal (la % dintre pacienți) se observă uraturie scăzută (mai puțin de , mmol / zi) și clearance-ul redus al acidului uric ( - , ml / min) Tipul mixt se caracterizează prin uraturie normală sau redusă și clearance-ul normal al acidului uric Următorul test este recomandat pentru a diferenția tipul de hiperuricemie Pacientul este pus pe o dietă de șapte zile cu restricții de purine și nu bea deloc alcool În cantități zilnice de urină colectate separat timp de și zile, se determină conținutul de acid uric și astfel se stabilește excreția medie a acestuia pe zi Se consideră provizoriu că atunci când se excretă mg ( , mol) sau mai mult de acid uric în de ore, guta se dezvoltă din cauza hiperproducției de urati, iar când se excretă mg ( , mmol) sau mai puțin, din cauza excreției insuficiente a acestora de rinichi AINS, în special cele care conțin fenacetină (utilizate pentru ameliorarea durerilor de migrenă, ale căror atacuri sunt tipice pentru persoanele cu gută), pot afecta negativ funcția rinichilor Unul dintre factorii importanți din punct de vedere epidemiologic care reduc excreția renală a acidului uric este acumularea excesivă de plumb În Anglia, epidemiile locale de gută asociate cu consumul de vin din Portugalia au fost de multă vreme observate și documentate în mod clar (vinul era livrat în vase care erau acoperite cu o compoziție care conținea plumb) De mare importanță ca factor de risc este o scădere parțială a excreției renale a uratilor sub influența alcoolului, diureticelor Utilizarea pe scară largă a diureticelor în patologii precum hipertensiunea arterială Capitolul boala, creste semnificativ numarul persoanelor cu hiperuricemie si riscul de a dezvolta crize de guta Hiperuricemia și scăderea excreției urinare de urat duc la depunerea de urat în țesuturi Cu gută, cristalele de monourat de sodiu sunt depuse în membranele sinoviale, cartilaj și părți articulare ale oaselor, tendoane, sclera ochilor, interstițiul rinichilor și vase Odată cu precipitarea cristalelor de urat, se dezvoltă artrită acută gutoasă (crize de gută) și se formează noduli (tofi gutosi) Inflamația acută gutoasă se dezvoltă din cauza depunerii de microcristale de urat în cavitatea articulară, care poate activa factorul Hageman, componentele complementului, kinine, ceea ce duce la creșterea permeabilității vasculare, un aflux de neutrofile Fagocitoza cristalelor este însoțită de eliberarea de enzime lizozomale și citokine ( - , - , - , TNF-alfa), rezultând inflamație În interstițiul rinichilor și tubulilor se depun și cristale de urat, ceea ce duce la dezvoltarea nefropatiei gutoase, al doilea cel mai important semn clinic al gutei Nefropatia gută este un concept colectiv care include toată patologia renală observată în gută: tofi în parenchimul renal ( %); pietre de urat ( - %); nefrită interstițială; glomeruloscleroza; arterioloscleroza cu dezvoltarea nefrosclerozei Pietrele de tofi și urati creează condiții pentru infecția tractului urinar Semnul distinctiv al gutei este nefrita interstițială rezultată din depunerea larg răspândită de urat în țesutul interstițial Cauzele decesului includ uremia, insuficiența cardiacă și accidentele vasculare cerebrale datorate hipertensiunii renale CLINICA SI DIAGNOSTIC Evoluția naturală completă a gutei este prezentată în figura Parcurge patru etape: ) hiperuricemie asimptomatică; ) artrita gutoasă acută; ) perioada intercritică; ) depozite cronice de gută în articulații Hiperuricemia asimptomatică este prima etapă a bolii în care nivelurile de urat seric sunt crescute, dar nu există simptome de artrită, depuneri artritice la nivelul articulațiilor sau pietre la rinichi La bărbații cu risc de gută clasică, hiperuricemia începe încă de la pubertate, în timp ce la femeile cu risc nu apare de obicei până la menopauză În ciuda faptului că hiperuricemia este observată la aproape toți pacienții cu gută, boala în sine se manifestă clinic în timpul vieții doar la aproximativ % dintre indivizi Stadiul hiperuricemiei se încheie cu primul atac de artrită gutoasă sau nefrolitiază, care se dezvoltă de obicei după - de ani de hiperuricemie persistentă Cu toate acestea, la - % dintre pacienți, colica renală apare înainte de primul atac de artrită Sectiunea Boli reumatice Stadiile incipiente ale artritei gutoase Același pacient prin Free și phagocyto- ani (fără tratament) cristale de baie cu urat în aspirarea lichidului articular sub microscop Fig Cursul natural al gutei (conform lui F Netger) Artrita gutoasă acută În cazuri tipice, boala se manifestă clinic mai întâi prin artrită gutoasă acută asimetrică, care este cel mai adesea provocată de supraalimentarea, consumul de alcool Capete? Guta la, traume, hipotermie, suprasolicitare fizică sau psiho-emoțională De regulă, atacul începe noaptea, brusc și violent, pacienții notează adesea că "s-a culcat sănătos, dar când s-a trezit, nu a putut să se ridice" Descrierea clasică a unui atac de artrită acută gutoasă a fost dată în secolul al XVII-lea în cartea sa "Tratat despre gută și hidropizie" de celebrul clinician Sydenheim, care, apropo, suferea de poda'ruy El a descris apariția unui atac astfel: "Pacientul se culcă și adoarme sănătos În jurul orei dimineața, se trezește cu dureri ascuțite la un deget de la picior, mai rar la nivelul calcaneului, gleznei sau oaselor metatarsiene Durerea este aceeași cu luxația dreaptă, în plus, se adaugă și senzația de duș rece Apoi încep frisoanele și tremurul, temperatura corpului crește ușor Durerea, care a fost ușoară la început, se înrăutățește Pe măsură ce se intensifică, frisoanele și tremurul cresc După ceva timp, ele ating maximul, răspândindu-se la oasele și ligamentele tarsului și metatarsului Se unește o senzație de entorsă și ruptură a ligamentelor: durere de roadere, senzație de presiune și de spargere Articulațiile afectate devin atât de sensibile încât nu pot suporta atingerea foii sau șocul pașilor altora Noaptea trece în chin și insomnie, încercări de a pune piciorul dureros confortabil și în permanentă căutare a scurgerii potrivite care să nu provoace durere; aruncarea este la fel de lungă că durerea în articulația afectată și crește odată cu exacerbarea durerii, astfel încât toate încercările de a schimba poziția meziei și a piciorului bolnav sunt în zadar Este dificil să adaugi ceva la această descriere clasică Primul atac de gută indică faptul că concentrația de săruri de acid uric în ser a crescut deja într-o asemenea măsură încât acestea încep să se acumuleze în cantități mari în țesuturi Localizarea clasică a artritei gutoase este prima articulație metatarsofalangiană În viitor, articulațiile arcului piciorului, articulația gleznei cu formarea așa-numitului "picior podar" pot fi afectate Artrita gutoasă acută apare cu toate elementele inflamației acute: pielea din jurul articulației este hiperemică, uneori cianotică, fierbinte la atingere, articulația este umflată, puternic dureroasă (mai ales la coborârea membrului), mișcările în articulație sunt brusc limitate sau chiar imposibil Adesea există o creștere a temperaturii, uneori până la ° C, se observă leucocitoză, o creștere a VSH În cazurile în care edemul se extinde cu mult dincolo de articulațiile afectate ale piciorului până la piciorul inferior, este necesar să se efectueze un diagnostic diferențial cu tromboflebită sau erizipel Un atac de artrită acută durează de obicei de la la zile, de obicei se rezolvă chiar și fără tratament și se caracterizează printr-o restabilire completă a funcției articulare Următorul atac vine după ceva timp (uneori după luni, chiar ani), dar în timp, intervalele de lumină se scurtează În timpul unui atac, VSH crescut, nivelurile sanguine de sialic Sectiunea Boli reumatice apare acizi, fibrina, seromucoid, proteina C reactiva Primul atac de gută la bărbați se caracterizează prin monoartrita și afectarea predominantă a articulațiilor piciorului (articulațiile degetului mare, metatarsofalangiene, tarsale etc ) Mai puțin tipică este inflamația articulațiilor cotului, încheieturii mâinii și foarte rar sunt afectate articulațiile umăr, sternoclaviculare și șold La femei se pot observa adesea oligo- sau poliartrita, iar mai des in timpul primului atac sunt implicate articulatiile mainii (la / dintre pacienti) În unele cazuri, primul semn al bolii poate fi afectarea articulațiilor metatarsului, gleznei, genunchiului, încheieturii mâinii, mai rar articulațiilor mici ale mâinii Trebuie răzbunat că în prezent, monoartrita gutoasă acută clasică devine din ce în ce mai puțin frecventă, din ce în ce mai des boala se manifestă ca poliartrită, chiar și la femei perioada intercritica În primii ani de boală, atacurile unice asemănătoare între ele alternează cu perioade interstițiale lungi, când nu există modificări inflamatorii la nivelul articulațiilor Dacă la aproximativ % dintre pacienți al doilea atac nu are loc deloc, atunci la aproximativ % dintre pacienți boala reapare în decurs de an Uneori perioada intercritică poate dura ani de zile (până la ani) Pe măsură ce boala progresează, durata atacurilor de artrită acută în sine crește, intervalele dintre ele sunt scurtate și localizarea leziunii se poate modifica Dar de regulă, artrita este asimetrică Acumulări de urati și artrită gutoasă cronică La pacienții netratați, rata producției de urat depășește rata eliminării acestuia Ca urmare, cantitatea acestuia crește și eventual în cartilaj, membrane sinoviale, tendoane și țesuturi moi apar acumulări de cristale de urat de sodiu monosubstituit Se formează tofi gutosi - depozite de cristale în auricule, de-a lungul suprafeței din spate a articulațiilor cotului, mai rar - pe degetele de la mâini și de la picioare (Fig ) Uneori, tofi sunt deschise cu formarea de fistule și eliberarea unei mase albe, care constă din cristale de săruri de acid uric Nefropatie gutosă Ha sau alt grad de afectare a funcției renale se observă la aproape % dintre pacienții cu artrită gutoasă O complicație gravă este dezvoltarea urolitiazelor și a "rinichiului gutos" prin tipul de nefrită interstițială sau glomerulonefrită cu hipergeoza arterială caracteristică și insuficiența renală cronică - % din populație, în timp ce numărul persoanelor cu calculi de acid uric este de aproximativ , %) Anumite condiții sunt necesare pentru formarea pietrelor În primul rând Aceasta este hiperuricoacidurie Cu o creștere a excreției de acid uric în urină mai mult de mg / zi (sau cu un nivel de hiperuricemie peste mg / l) Capitolul Depozite de urati în parenchim Dispariția tofilor după de luni de tratament cu agenți uricozuric Fig Localizarea tofilor în gută (după F Netter) rinichi, pietre de urat în pelvisul renal Sectiunea Boli reumatice frecvența formării pietrelor (pietrele care conțin calciu sunt caracteristice) ajunge la % În plus, factorii care contribuie sunt acidificarea excesivă a urinei, concentrația acesteia și încălcarea compoziției în sine Pacienții cu gută au adesea afecțiuni comorbide, cum ar fi obezitatea, hipertrigliceridemia și hipertensiunea arterială, care formează un sindrom metabolic care crește probabilitatea complicațiilor cardiovasculare Cursul gutei poate varia de la ușoară la severă Cu o evoluție ușoară, atacurile de artrită reapar de - ori pe an și nu implică mai mult de articulații, nu există semne de distrugere articulară pe radiografie, nu se observă afectarea rinichilor, tofii sunt absenți sau singuri, mici Cursul moderat se caracterizează printr-o frecvență a atacurilor de - ori pe an, afectarea a - articulații, distrugere osteoarticulară moderat pronunțată, multiple tofi mici și nefrolitiază În cazurile severe, frecvența atacurilor este de peste ori pe an, există leziuni multiple ale articulațiilor, distrugere osteoarticulară pronunțată, tofi mari multipli și nefropatie severă În testul general de sânge, nu există modificări speciale în afara atacului; în timpul unui atac, leucocitoza neutrofilă este detectată cu o deplasare la stânga, o creștere a VSH În analiza biochimică a sângelui în perioada de exacerbare, se constată o creștere a conținutului de seromucoid, fibrină, haptoglobină, acizi sialici, a - și y-globuline, acid uric (conținutul normal de acid uric în sânge la bărbați este , - , , la femei - , - , mmol/l) La examinarea lichidului sinovial, este caracteristic: culoarea este transparentă, vâscozitatea nu este modificată sau redusă, numărul de leucocite este de - x / l, granulocitele sunt - %, cristalele de urat de sodiu sunt determinate microscopic Radiografia articulațiilor relevă modificări în principal în artrita gutoasă cronică Pe fondul osteoporozei, modificări ale articulațiilor și epifizelor se găsesc sub formă de focare de iluminare rotunde "ștanțate", cu dimensiuni variind de la câțiva milimetri până la - cm în diametru (fenomenul cu raze X al unui "pumn") Aceste manifestări patologice sunt asociate cu tofi osos (Fig ) Nodurile mari, în creștere, distrug substanța corticală - un simptom de "umflare a marginii osoase" În cazuri rare și avansate, este posibilă distrugerea completă a epifizelor și înlocuirea lor cu mase de urati Semne radiografice fiabile ale gutei apar nu mai devreme de ani de la debutul bolii Pe lângă radiografie, ultrasunetele articulațiilor și țesuturilor moi a fost recent utilizată pe scară largă în diagnosticare, în care sunt dezvăluite semne caracteristice gutei Pentru verificarea diagnosticului au fost elaborate diverse criterii de diagnostic, prezentate în Tabelul Capitolul Fig Radiografia degetelor (stânga) și cotului (dreapta) în artrita gutoasă cronică (eroziunea și distrugerea falangei, modificări hipertrofice secundare, calcificarea țesuturilor moi, tofi) Tabelul Criterii de diagnostic pentru gută (Institutul de Reumatologie RAMS) Caracteristici de diagnostic Scorul de diagnostic Prezența a cel puțin atacuri de umflare și/sau roșeață și durere severă la nivelul articulației membrului cu remisie după - săptămâni Artrita acută a articulației metatarsofalangiene a degetului mare (antecedente sau stare) Tofi O creștere a nivelului de acid uric în serul kpovi (la bărbați mai mult de , mol / l, la femei - mai mult de , mmol'l Urolitiaza Semn de perforare pe radiografie sau chisturi mari Rețineți că diagnosticul de gută este considerat definitiv atunci când suma este de balon, probabil domnul și - - puncte, guta este refuzată - puncte TRATAMENT ŞI PROFILAX ICA Hiperurnemia asimptomatică necesită tratament numai dacă nivelul acidului uric este constant peste , mmol/L sau există un risc mare de apariție a unui atac acut sau a calculilor cu urat ? "Secțiunea Boli reumatice Programul de tratament pentru guta primară este prezentat în Tabelul Tabelul Curativ), program pentru guta primară Ameliorarea unui atac acut de gută: • Utilizarea colchicinei • Utilizarea AINS • Aplicarea locală a glucocorticoizilor Tratament profilactic mai lung: • Mod • Normalizarea greutății corporale • Fara alcool • Mâncare sănatoasa • Tratament cu medicamente care reduc hiperuricemia (uricode-presante și • uricoeliminatori) • Fizioterapie, tratament balnear Ameliorarea unui atac acut de gută Într-un atac acut de gută, pacientul trebuie să i se odihnească complet, în special membrul bolnav Este necesar să se acorde o poziție ridicată piciorului dureros, să se pună o pernă sub el, în cazul unei reacții inflamatorii pronunțate - un pachet de gheață, iar după ce durerea dispare - o compresă de încălzire De asemenea, se recomandă să beți multe lichide ( - , litri de lichid pe zi - soluții alcaline, suc diluat de lămâie, jeleu, compoturi, lapte) Ameliorarea medicală a unui atac de gută Utilizarea colchicinei Colchicina - un medicament derivat din colchicum, disponibil sub formă de tablete de , mg, este cel mai puternic remediu pentru artrita acută gutoasă Mecanismul de acțiune al colchicinei este de a inhiba migrarea leucocitelor, de a împiedica fagocitoza uraților și de a întârzia degranularea lizozomilor În plus, colchicina are un efect antihistaminic, antikinin și slab antiinflamator Tratamentul pistupei gutoase acute cu Colchipin trebuie început cât mai devreme posibil (în mod optim - în prodrom) La începutul crizei articulare, înainte de a se produce umflarea articulației, pacientul ia imediat comprimate de colchicină ( mg), apoi mg la ore sau , mg la oră, dar nu mai mult de comprimate ( mg) ) în prima zi de tratament reducerea treptată ulterioară a dozei, adică în a -a și a -a zi, doza este redusă cu și , mg pe zi, în a -a și a -a zi cu și , mg pe zi , respectiv După încetarea atacului, terapia cu colchicină se continuă timp de - zile, reducând treptat doza de medicament Îmbunătățirea apare în ore de la începerea tratamentului Acțiunea colchicinei este specifică gutei Lipsa efectului terapeutic Capitolul se datorează administrării tardive a medicamentului Colchicina provoacă reacții adverse din tractul gastrointestinal (diaree, greață, vărsături mai rar), drept urmare este necesară reducerea dozei sau chiar anularea medicamentului În cazul tratamentului prelungit cu colchicină, se pot dezvolta anemie și leucopenie Tratamentul cu colchicina este contraindicat in insuficienta renala cu azotemie, insuficienta cardiaca, ulcer gastric, sarcina Utilizarea AINS Pentru ameliorarea eficientă a artritei gutoase acute, AINS sunt utilizate în doză unică mare, folosind forme neretardate atât de neselective (indometacină mg/zi, diclofenac mg/zi, butadionă mg/zi) cât și selective ( celecoxib - mg/zi) , meloxicam - , mg/zi, nimesulid - mg/zi) Tratamentul pe termen lung al gutei Modul rațional include crearea unui mediu psiho-emoțional favorabil la locul de muncă și acasă, lupta împotriva inactivității fizice, menținerea unui stil de viață activ Normalizarea greutății corporale este cel mai important eveniment, deoarece ajută la reducerea nivelului de acid uric Interziceți alcoolul, deoarece hiperlactacidemia inhibă excreția renală a uratilor În primul rând, acest lucru este valabil pentru vinuri (în special porto și sherry) și berile negre În tratamentul pacienților cu gută, o nutriție adecvată este de o importanță deosebită Dieta trebuie sa fie completa si in acelasi timp saraca in calorii, cu restrictia alimentelor bogate in purine Cioroanele de carne, ficatul, rinichii, creierul sunt excluse din alimentație, măcrișul, spanacul, salata verde, leguminoasele sunt limitate Peștele sau carnea se consumă numai în formă fiartă și nu mai mult de dată pe zi Se recomandă să beți multă apă cu includerea de ape minerale alcaline Tratament cu medicamente care reduc hiperuricemia Principiul de bază al terapiei de bază este utilizarea pe termen lung a medicamentelor care normalizează conținutul de acid uric din sânge, deoarece după anularea acestora pot apărea din nou atacuri de gută Indicațiile pentru tratamentul medical pe termen lung al gutei sunt enumerate în Tabelul Tabelul Indicații pentru tratamentul medical pe termen lung al gutei • Crize frecvente de artrită gutoasă ( sau mai multe în cursul anului precedent observării, durata perioadei acute în timpul anului este de cel puțin , luni) • Gută, însoțită de hiperuricemie - , mmol / l și peste • Dezvoltarea sau progresia artritei gutoase cronice, apariția și creșterea tofilor • Gută cu afectare a rinichilor (cu nefrolitiază) în absenţa IRC severă Sectiunea Boli reumatice Cu o evoluție ușoară a bolii sau după primele - atacuri scurte, însoțite de o hiperuricemie ușoară și instabilă este necesar să se abțină de la tratamentul medicamentos pe termen lung Nu trebuie să apelați la pem și să aveți îndoieli cu privire la diagnosticul de gută, chiar și cu hiperuricemie moderată stabilă Principiile generale ale tratamentului cu medicamente care reduc hiperuricemia sunt prezentate în tabelul Tabel Principii generale de tratament cu medicamente care reduc hiperuricemia • Nu puteți începe tratamentul cu aceste medicamente în timpul unui atac acut, tratamentul se efectuează numai în perioada interictală • Ar trebui să luați medicamente pentru o perioadă lungă de timp (ani) Puteți face mici pauze ( - săptămâni fiecare) în perioada de normalizare a nivelului de acid uric din sânge • Este necesar să se țină cont de tipul de tulburare a metabolismului purinelor (metabolică, renală, mixtă) Dacă tipul nu este stabilit, atunci utilizați uricoinhibitori, dar nu agenți uricozuric • Este necesar să se mențină o diureză zilnică de aproximativ litri (consum de , litri de lichid pe zi), să se prescrie agenți care cresc pH-ul urinei (bicarbonat de sodiu, uralit, magurlid, soluran) • Se recomanda prevenirea crizelor articulare cu colchicina ( mg pe zi) sau indometacina ( mg pe zi) in primele zile de tratament Agenții antinodagrici se împart în grupe: ) agenți uricodilpresivi (reduc sinteza acidului uric prin inhibarea xantinoxidazei); ) agenți uricozurici (măresc excreția de acid uric prin reducerea resorbției uratilor și creșterea secreției acestora în rinichi); ) mijloace de acţiune mixtă Înainte de a prescrie medicamente antipodagre, este indicat să se stabilească tipul de tulburare a metabolismului purinelor (metabolică, renală, mixtă) Pacienților cu gută hiperexcrezivă ar trebui să li se prescrie medicamente uricozurice, iar cu hiperproducție de acid uric, antagoniști ai sintezei purinelor La persoanele cu excreție normală de acid uric, guta se poate dezvolta din cauza unei combinații de supraproducție și hipoexcreție de urat În acest caz, se recomandă prescrierea agenților uricozuric dacă excreția zilnică de acid uric este mai mică de mg ( , mmol) și inhibitori dacă este de mg ( , mmol) sau mai mult Agenți uricodepresivi Cel mai cunoscut medicament este alopurinolul, care inhibă xantinoxidaza care catalizează oxidarea hipoxantinei în xantină și a xantinei în acid uric, conținutul de ce din sânge scade, în timp ce uricozuria scade, deci nu există niciun risc Capitolul formarea de pietre de urat în tractul urinar Posparatul poate fi utilizat și în prezența patologiei renale (dar fără insuficiență renală severă) Alopurinolul este de obicei prescris într-o doză de - mg/zi pentru o perioadă lungă de timp (până la an), începând tratamentul cu doze mai mici ( mg/zi timp de - săptămâni, apoi doza este crescută la cele de mai sus) Indicațiile preferate pentru administrarea alopurinolului sunt prezentate în Tabelul Tabelul Indicații preferate pentru prescrierea alopurinolului • Excreție crescută de acid uric (mai mult de mg/zi cu o dietă generală) • Prezența tofilor • Insuficiență renală (clearance-ul creatininei mai mic de ml/min) • Depuneri de gutos la nivelul articulatiilor indiferent de functia rinichilor • Nefrolitiaza acidului uric • Prevenirea depozitelor de urati, a urolitiazelor sau a nefropatiei hiperuricomice la pacienții cu leucemie, limfom și boli maligne care primesc chimioterapie care provoacă hiperuricemie; • Podagoa nu răspunde la tratamentul cu agenți uricozuric (dacă acestea sunt ineficiente sau intolerabile) Nu este recomandabil să se efectueze tratamentul combinat al gutei cu alopurinol în combinație cu eliminatori de uricoză, deoarece acest lucru reduce efectul alopurinolului Acest lucru se datorează faptului că terapia combinată accelerează eliminarea oxipurinolului și scade inhibarea xantinoxidazei Reacții adverse: reacții alergice, dispepsie ușoară, febră La începutul tratamentului cu alopurinol pot apărea crize articulare din cauza mobilizării uratilor din țesuturi și a cristalizării acestora din cauza fluctuațiilor uricemiei Pentru profilaxie, se recomandă utilizarea colchicinei de - ori pe zi pentru , mg în primele zile Contraindicațiile la numirea alopurinolului sunt disfuncția hepatică severă, hemocromatoza, sarcina și copilăria agenți uricozuric Au capacitatea de a reduce reabsorbția tubulară a uraților, ceea ce duce la creșterea excreției de acid uric de către rinichi Indicațiile pentru numire sunt: gută de tip renal (hiperexcretor) în absența nefropatiei gutoase severe; tip mixt de gută cu excreție zilnică de acid uric mai mică de , mmol; intoleranță la alopurinol Când se tratează cu agenți uricozuric, trebuie avut în vedere că principala modalitate de a excreta uratii prin rinichi este creșterea diurezei Cu o diură mare- Sectiunea Boli reumatice ze concentrația de urati în urină scade și tendința lor de cristalizare scade Creste si diureza pe minut, ceea ce contribuie la cresterea clearance-ului uratilor În plus, pentru excreția crescută a uratilor, este necesară alcalinizarea urinei (se iau zilnic linguriță de bicarbonat de sodiu din tunet) Astfel, pentru a spori excreția de urati din organism, este necesar să se ia o cantitate suficientă de lichid (cel puțin - , litri) și să se alcalinizeze urina Cei mai eficienți uroeliminatori sunt probenecidul - mg de - ori pe zi și sulfinpirazona ( - mi pe zi) Tratamentul se efectuează sub controlul acidului uric seric Un candidat ideal pentru utilizarea agenților uricozuric este un pacient cu vârsta sub de ani, cu o dietă normală, cu funcție renală normală și excreție de acid uric mai mică de mg/zi, fără antecedente de calculi renali Antshudagra înseamnă acțiune mixtă Allomaron este un preparat combinat care conține mg alopurinol și mg benzobromaronă; combină acțiunea ambelor medicamente anti-gotice: inhibă sinteza acidului uric și crește excreția acestuia în urină Alocați tabletă pe zi Tratamentul continuă timp de - luni și mai mult Allomaron este utilizat pentru hiperuricemia de orice origine și pentru prevenirea recurenței artritei, afectarea rinichilor și formarea bufnițelor de tofu Trebuie remarcat faptul că, indiferent cât de rapidă și fiabilă este scăderea nivelului de urat din serul sanguin, chiar și în timpul tratamentului, se poate dezvolta artrita gutoasă acută, adică începerea tratamentului cu orice medicament antihiperuricemic poate provoca un atac acut Prin urmare, pacienții trebuie avertizați cu privire la posibilitatea exacerbarii în perioada timpurie a tratamentului Metodele fizioterapeutice de tratament au un efect de rezoluție, antiinflamator, ajută la reducerea tofilor, reduc frecvența și durata atacurilor de gută În perioada acută, radiația ultravioletă a articulației este utilizată în doză eritemică, curenți pulsați conform metodei electrosleep, aplicarea de dimexid pe articulația afectată (înainte de tratament, se efectuează un test de toleranță, tratament la de ore după test) - - proceduri În perioada interpristină, asupra articulațiilor afectate se aplică acțiune ultrasonică, ceea ce contribuie la fragmentarea și reducerea cristalelor de urat de sodiu, crește fagocitoza și are efect analgezic și antiinflamator; fonoforeza cu hidrocortizon îmbunătățește funcția rinichilor, elimină uratii din organism Cursul tratamentului - - proceduri Balneoterapia se efectuează în perioada interictală Ajută la îmbunătățirea sistemului de microcirculație, are efect uricozuric, îmbunătățește trofismul țesuturilor și a membranei sinoviale Se folosesc radonoze hidrogen sulfurat, iod-brom, băi de clorură de sodiu Capitolul Prevenirea primară a gutei constă în primul rând în alimentația rațională, în primul rând în familiile în care sunt cazuri de gută, consumul de alcool, în special vinuri roșii, șampanie, prevenirea obezității etc Întrebarea privind necesitatea tratamentului medicamentos al pacienților cu hiperurpemie asimptomatică nu are un răspuns clar De regulă, tratamentul nu este necesar dacă nu există plângeri, nu există antecedente familiale de gută sau nefrolitiază, iar excreția de acid uric nu depășește mg / zi CAPITOLUL OSTEOARTROZA ICD-X: M Poliartroza M Osteoartrita generalizată primară M Nodulii lui Heberden M Nodulii lui Bouchard M Artroza multiplă secundară M Coxartroză (artroză a articulației șoldului) M Gonargroz (artroza articulației genunchiului) M Artroza primei articulații carpometacarpiane M Alte artroze DEFINIȚIE ȘI CLASIFICARE Osteoartrita (osteoartrita) este un grup eterogen de boli de diferite etiologii cu manifestări și rezultate biologice, morfologice și clinice similare, care se bazează pe deteriorarea tuturor componentelor articulației, în primul rând cartilajului, precum și a osului subcondral, membrana sinovială, ligamentele , capsula, muschii periarticulari Cu osteoartrita, pot fi afectate aproape toate articulațiile, dar mai des cele care suportă sarcina întregii greutăți corporale (șold, genunchi), precum și articulațiile care funcționează frecvent Trebuie subliniat faptul că în literatura de limba engleză, termenul de "osteoartrita" sau "boală degenerativă a articulațiilor" este folosit mai des Osteoartrita (OA) este cea mai frecventă boală articulară, reprezentând aproximativ - % din toate bolile reumatice Această boală afectează până la - % din populația de toate vârstele, iar odată cu creșterea în vârstă, frecvența OA crește OA afectează aproape în mod egal atât bărbații, cât și femeile, fiind puțin mai frecventă la bărbații sub de ani și la femei după de ani Cu toate acestea, OA a articulațiilor interfalangiene distale, a căror manifestare principală sunt nodulii Heberden, apare de aproape ori mai des în rândul femeilor Clasificarea clinică actuală de lucru a OA utilizată în Ucraina este prezentată în Tabelul Există forme ale bolii idiopatice și secundare, locale (mono- și oligoartroze) și generalizate (poliosteoartroze) În funcție de rata de progresie a bolii, o variantă a cursului se distinge uneori fără progresie vizibilă, progresând lent și progresând rapid Diagnosticul indică, de asemenea, prezența sau absența sinovitei reactive, stadiul radiologic și capacitatea funcțională a pacientului Capitolul Tabelul Clasificarea clinică a OA Variante patogenetice Forma clinica Localizare Stadiul radiografiei Prezenta sinovitei Capacitate functionala ) Idiopatică (primară) ) Secundar ) Monoosteoartroză ) Oligoosteoartroză ) Poliosteoartroză Coxartroză, gonartroză, interfagă și alte articulații ale mâinii, coloanei, piciorului, alte localizări I, II, , IV ) Sinovita reactivă ) Cu sinovita reactivă ) Cu sinovita frecvent recurentă , , ETIOLOGIE ȘI PATOGENEZĂ Anterior, domina ideea că OA este o boală a vârstnicilor și a vârstei senile Aceste opinii au fost acum complet revizuite În funcție de factorii care predomină, OA este împărțită în mod tradițional în primar și secundar Primar (structural) este înțeles ca OA, care s-a dezvoltat într-o articulație anterior sănătoasă Secundar este înțeles ca OA, care apare pe fondul cartilajului deja modificat degenerativ, ca urmare a diverselor cauze ȘI displazie epifizară congenitală sau dobândită, o singură leziune sau microtraumă cronică a articulației, necroză aseptică, tulburări endocrine, metabolice, boli de sânge, artrită trecută, boli infecțioase O astfel de împărțire este într-o anumită măsură condiționată, deoarece există și forme mixte O mare importanță este acum acordată eredității În special, în OL familială, a fost dezvăluită o mutație a genei care codifică procolagenul de tip II Se crede că moștenirea la femei are loc în funcție de starea dominantă a AU, iar la bărbați - conform unei trăsături autosomal recesive Deci, nodulii Heberden apar de ori mai des la mame și de ori mai des la surorile unui pacient cu OA Cauza principală a OA este discrepanța dintre sarcina mecanică care cade pe suprafața articulară a cartilajului și capacitatea acestuia de a rezista acestei sarcini, având ca rezultat degenerarea și distrugerea cartilajului Acest lucru este facilitat de exerciții fizice intense cu mișcări stereotipe adesea repetitive (articulațiile coloanei vertebrale la încărcătoare, un umăr la fierar); sport excesiv (OA a genunchiului la fotbalisti); obezitate pronunțată; încălcarea congruenței normale a suprafețelor articulare ale cartilajului sănătos (distribuția neuniformă a sarcinii pe suprafața sa cu picioare plate, scolioză, cifoză, hipoplopdoză etc ) OA, ca boală sistemică degenerativă-distrofică a articulațiilor și țesuturilor periarticulare, se bazează pe o combinație diferită a unui număr de factori externi și interni (tabelele? ) Sectiunea Boli reumatice Tabelul Factori etiologici posibili ai osteoartritei (factori de risc) • Displazia articulațiilor (conduce la scăderea congruenței) • Încălcări ale staticii (deplasare a axei corpului, hipermobilitate) • Supraîncărcarea funcțională a cartilajului care duce la microtraumatizarea acestuia • Traumatisme articulare - fracturi intraarticulare, luxații, contuzii • Artrita transferată • Hemartroză cronică (hemofilie, angiom) • Ischemie osoasa si osteonecroza • Osteodistrofie (boala Paget) • Tulburări metabolice (condrocalcinoză, gută) • Tulburări nervoase cu pierdere a senzației (neurodistrofie, aotropatie) • Tulburări endocrine • Ereditatea (rolul factorului ereditar este necondiţionat doar atunci când tipuri de osteoartrita: ° Osteoartrita generalizată primară a lui Kellgren ° Leziune izolată a articulațiilor interfalangiene distale (ganglionii Heberden) În mod normal, cartilajul articular (Fig ) este format din condrocite, fibre de colagen și substanța principală, care include proteoglicani foarte polimerizați, în principal sulfat de condroitin, care asigură elasticitatea și elasticitatea articulației Cartilajul nu are terminații nervoase, nu are vase de sânge și este hrănit cu lichidul sinovial În acest sens, cartilajul are proprietăți regenerative slabe O scădere a elasticității și rezistenței cartilajului articular este asociată cu o încălcare a metabolismului său și degenerarea ulterioară Tulburările metabolice în OA se bazează pe modificări cantitative și fundamentale ale proteoglicanilor substanței principale (în principal din cauza sulfatului de condroitin), care asigură stabilitatea structurii rețelei de colagen Cu OA are loc o scădere a dimensiunii moleculei de proteoglican, pot părăsi matricea cartilajului și, în același timp, nu pot reține ferm apa (excesul de apă este absorbit de colagen, se umflă și se filamentează Rezistența cartilajului scade) Există mai multe ipoteze ale deficitului de proteoglicani Conform teoriei mecanice, sub influența presiunii crescute constant asupra cartilajului, rețeaua de colagen se rupe în stratul superficial al cartilajului cu formarea de fisuri adânci și difuzarea proteoglicanilor prin țesuturile de suprafață, adică deficitul de proteoglican este secundar Conform unei alte teorii, deficitul de proteoglican se bazează pe primar Capitolul încălcări: ) eșecul calitativ al proteoglicanilor din cauza unei încălcări a sintezei lor de către condrocite (determinate genetic sau secundar); ) distrugerea crescută a proteoglicanilor de către enzimele lizozomale În cazul tulburărilor de circulație în articulație, deteriorarea mecanică a stratului superficial al cartilajului, tulburările metabolice, condrocitele devin necrotice În acest caz, catepsina D și proteinaza neutră sunt eliberate, partea proteică a proteoglicanilor este hidrolizată cu formarea de complexe mai mici proteină-polizaharidă Articulația mintală și suprafața ei Articulație cu articulație glenoidă normală și suprafață cartilaginoasă Fig Îmbinarea normală și suprafața acesteia \ conform F Net-er) În OA primară, se înregistrează modificări neuro-endocrine și umorale semnificative Există rapoarte despre o scădere a activității hormonului somatotrop, estrogenului, factorului de creștere asemănător insulinei, care au un efect condrocitoprotector Mare valoare udslya Este afectat de factori proinflamatori reglatori umorali precum interleukina- și factorul necrotic tumoral-alfa, care inhibă sinteza tipurilor "complete" de colagen II și X și, de asemenea, promovează producția de metaloproteinaze (colagenază, stromelizină) , contribuind astfel la degenerare și repararea cartilajului defect Sub influența factorilor de mai sus, metabolismul cartilajului este perturbat, funcția condrocitelor se înrăutățește, care încep să producă incomplet Sectiunea Boli reumatice proteoglicani valoroşi La rândul lor, proteazele produse într-o cantitate crescută distrug și protosoilicanii, duc la distrugerea structurii fibrelor de colagen, fibrilația cartilajului și fisurarea acestuia în fragmente separate (Fig - ) Răspunsul țesutului osos subiacent se exprimă în creșterea sa, osteoscleroza subcondrală și formarea osteofitelor (Fig ) Modificări degenerative precoce Ratpyѵpdpmo ppprpѵnlgtm Scleroza (îngroșarea) osului subcondral, semne precoce de degenerare Îngustarea părții superioare a spațiului articular cu modificări degenerative precoce ale cartilajului Fig Modificări degenerative timpurii ale cartilajului articular (dar F Netter) Alături de modificările degenerative ale cartilajului, osului subcondral și aparatului ligamentar, există ava coci ai lichidului sinovial se modifică, de asemenea, semnificativ - cantitatea de acid hialuronic din acesta, care asigură vâscozitatea adecvată a lichidului intraarticular, scade semnificativ, iar numărul de proteaze crește, contribuind la dezvoltarea sinovitei reactive MANIFESTĂRI CLINICE ŞI DIAGNOSTIC Clinic, OA se manifestă prin înfrângerea uneia sau mai multor articulații Cel mai adesea, sunt afectate cele mai încărcate articulații mari ale extremităților inferioare - șoldul și genunchiul, dar procesul poate fi și generalizat Simptomele apar de obicei treptat cu o criză în articulație cu mișcări active, apoi - durere ușoară în articulație cu efort fizic redus, dispărând în repaus Pe măsură ce boala progresează Capitolul Modificări pronunțate ale cartilajelor groase și articulare Modificări degenerative marcate Particulele de cartilaj se desprind și intră în articulație Osul subcondral este pătruns de microfisuri Degradarea enzimatică și subțierea cartilajului Scleroza severă a osului subcondral Pierderea cartilajului și îngustarea spațiului articular osteofite Sinovita reactivă Îngustarea semnificativă a spațiului articular cu hiatus pectoral, umflarea osteofitelor și remodelarea mâinii Fig Modificări degenerative severe ale cartilajului și articulației articulare (conform lui F Netter) Modificări degenerative tardive Subcondral X|EJ Chisturi subcondrale " scleroza subcondoală Lezarea suprafetei articulare a suochondra / koy Și Pierderea cartilajului articular (suprafețele articulare "os pe os") Dentocondrale chisturi ■ Capsule de fibroză F Cartilajul articular este pierdut și fisura articulară este îngustată Osul este remodelat de osteofite și chisturi subcondrale Fig Modificări degenerative tardive ale cartilajului și articulației articulare (după F Netter) Sectiunea Boli reumatice intensitatea durerii crește, durerea apare deja cu orice sarcină în această articulație și, ceea ce este foarte important, persistă după ea Subliniem că durerea din articulația afectată are un caracter "mecanic" clar pronunțat, adică apare în timpul exercițiului și dispare după ce se oprește Aceasta este una dintre cele mai importante caracteristici de diagnostic diferențial care disting OA de artrita reumatoidă, în care durerea articulară poate să nu fie asociată cu activitatea fizică În plus, OA se caracterizează prin așa-numita natură "de pornire" a durerii, adică durerea în articulație apare de la începutul mișcării și apoi poate dispărea (Fig ) Manifestări clinice ale osteoartritei Fig Manifestări clinice ale osteoartritei Sindromul durerii POI OA poate apărea sub forma următoarelor variante clinice și patogenetice: ) Durerea datorată sinovitei reactive (cu suprasolicitare mecanică, infecție, traumatisme, crește fragmentarea cartilajului, apare fagocitoza fragmentelor de cartilaj de către leucocite) Durerile de început sunt caracteristice (la primii pași, după ce dispar și se reiau când încărcarea continuă; ) Începe dureri în timpul frecării cartilajului afectat (detritus necrotic cartilaginos se instalează pe suprafața cartilajului, în timpul primelor mișcări acest detritus este împins în cavitatea articulară și durerea încetează); ) Durere datorată spasmului reflex al mușchilor din apropiere (durere constantă cu orice mișcare în articulație); ) Durere datorată fibrozei progresive a capsulei (durere asociată cu întinderea capsulei la mers); Capitolul ) Dureri datorate hiperemiei venoase și stazei în osul subcondral (dureri nocturne surde, continue, care dispar la mers); ) Dureri la nivelul articulațiilor genunchiului cu coxartroză (iradiere de-a lungul n obturatorius); ) Durere din cauza "șoarecelui articular" - un os mare sau un fragment articular (durere bruscă acută, blocarea articulației ca urmare a prinderii șoarecelui între suprafețele articulare, cu o anumită mișcare șoarecele alunecă și durerea încetează ) Pentru stadiul avansat al artrozei, durerea este cea mai caracteristică când stați în picioare și mergeți, agravată seara, din cauza scăderii capacității de a încărca suprafețele articulare osoase, deoarece din cauza absenței unui amortizor de șoc - cartilaj, presiunea asupra osul crește semnificativ, ceea ce determină deplasarea grinzilor osoase spre stratul spongios În plus față de sindromul de durere, în stadiile inițiale ale artrozei, există o ușoară crepită în timpul mișcărilor în articulație (odată cu dezvoltarea bolii se transformă într-o criză aspră), rigiditate pe termen scurt a articulației în timpul tranziției de la odihnă la activitate și oboseală rapidă a mușchilor regionali Periodic, în prezența sinovitei reactive, apare o ușoară umflare, mișcările active și pasive în articulațiile afectate sunt limitate Treptat, deformarea articulară apare și progresează ca urmare a îngroșării membranei sinoviale și a capsulei, proliferării osteofitelor marginale, proliferării cartilajelor și osului cu remodelarea suprafețelor articulare ale epifizelor și subluxațiilor (datorită atrofiei musculare și entorse) Această deformare diferă de cea din artrită prin faptul că apare din cauza componentei osoase a articulației, fără participarea țesuturilor moi periarticulare Doar periodic apare o ușoară umflare în zona articulației cu creșterea temperaturii pielii, durere la palpare, în special de-a lungul spațiului articular (sinovita reactivă) Uneori se determină o mică efuziune în cavitatea articulară Sinovita este însoțită de fenomene de tendobursită (în zona de atașare a tendonului - o mică tumoare limitată, creșterea temperaturii pielii, puncte dureroase) Sinovita nu atinge niciodată intensitatea artritei Mișcările articulațiilor sunt dureroase De obicei pacientul se plânge de durere crescută la ridicare și mai ales la coborârea scărilor În stadiul târziu al artrozei, cu desfigurarea severă a articulației, mobilitatea pacientului poate fi limitată (în special cu coxartroză), dar nu se observă o lipsă completă de mișcare (anchiloza nu apare) Cel mai sever tip este OA al articulațiilor șoldului (coxartroza), care apare în aproximativ % din cazuri Mai des are un caracter secundar asociat cu displazia congenitală de șold (în aproximativ % din cazuri) și în aceste cazuri se dezvoltă înainte de vârsta de de ani Apare rar la femeile aflate la menopauză Din punct de vedere clinic Sectiunea Boli reumatice se manifestă prin durere care este localizată în zona inghinală, deasupra trohanterului mare, în fese sau de-a lungul coapselor anterioare și interioare Pe măsură ce procesul progresează, pacientul dezvoltă șchiopătură și se plânge de dificultăți de ridicare din poziția șezând Examenul dezvăluie mai întâi limitarea rotației șoldului spre interior, apoi limitarea extensiei, aducției și flexiei Adductorul sau contractura de flexie poate duce la scurtarea funcțională a membrului pe partea afectată, ceea ce determină pacientul să amestece sau să "ducă" mersul Datele caracteristice cu raze X sunt prezentate în următoarea ordine: în primul rând, există stagnarea marginilor acetabulului și depunerea de calciu la marginea sa exterioară, apoi osteoscleroza suprafeței articulare a acetabulului, îngustarea spațiului articular, formarea osteofitelor , scurtarea gâtului și deformarea iribiformă a capului femural, subluxație sau luxație completă a femurului în exterior Tabelul prezintă principalele criterii de diagnostic pentru coxartroză (după R Ahman et al , ) Tabelul Criterii de diagnostic pentru coxargroza Simptome clinice: • Durere în articulația șoldului în majoritatea zilelor lunii precedente • Rotația internă a șoldului mai mică de ° • Flexie șold mai mică de ° (sau VSH mai mică de mm/oră) • Durere cu rotația internă a șoldului • Vârsta peste de ani • Rigiditate matinală mai mică de de minute Diagnosticul necesită itemii , , sau , , , , (sensibilitate %, specificitate %) Simptome clinice și instrumentale: • Durere în articulația șoldului în majoritatea zilelor lunii precedente • VSH сг LES în familii este mult mai mare decât în populație În ultimii ani, cea mai răspândită teorie este despre rolul virusurilor care conțin ARN (rujeolă, rubeolă, paragripa etc ) și virusurilor care conțin ADN (virusul Epstein-Barr, virusul herpes simplex) în apariția LES, dar acest lucru nu a fost dovedit definitiv până în prezent Nu există nicio îndoială că hormonii sexuali sunt implicați în patogeneza LES Estrogenii intensifică, iar androgenii inhibă producția de anti-at La pacienții adulți cu LES, se observă hidroxilarea crescută a estrogenilor și estronei la -alfa-hidroxiestronă, ceea ce determină stimularea prelungită a estrogenului În cele din urmă, activitatea limfocitelor B crește, ceea ce este însoțit de diverse tulburări de imunoreglare Capitolul Tabelul Caracteristicile clinice și de laborator ale gradului de activitate a LES (Nasonova V A , ) Până acum Gradul de activitate III II I Temperatura corpului °C și peste Sub °C Normal Pierdere în greutate Pronunțată Moderat Animal de companie Tulburări trofice Pronunțate Moderat Nr Leziuni ale pielii fluture și eritem de tip lupus Eritem exudativ Leziuni discoide Poliartrita acuta subacuta deformanta, artralgii Adeziv uscat efuziv pericardită Miocardită Focală difuză Distrofie miocardică, cardioscleroză Endocardită Boală valvulară multiplă Boală valvulară unică (deseori mitrală) Insuficiență mitrală Pleurezie Adeziv uscat efuziv Pneumonită Acută (vasculită) cronică (interstitială) Pneumofibroză Nefită Sindrom nefrotic Sindrom nefrotic sau urinar izolat Glomerulonefrită cronică Afectarea SNC Encefalo-diculonevrita acuta Encefaloieurita Polinevrita Hemoglobină, g/l Mai puțin de - și mai mult VSH, mm/h și mai mult - - Fibrinogen, g/l și mai mult Albumine, % - - Globuline, % " V - - - - - - Celule LE : leucocite - : Unice sau nu ACE : și peste : : Anticorpi și ADN, Ridicat (credite) Mediu Scăzut Sectiunea Boli reumatice Esența bolii este producerea de anticorpi patogeni și complexe imune atunci când organismul nu este capabil să-și suprima activitatea O listă a unor autoanticorpi cu relevanță clinică în LES este prezentată în Tabelul După cum se poate observa din Tabelul , detectați o varietate de anticorpi, atât specifici, cât și relativ specifici sau nespecifici Această abundență de autoanticorpi împotriva nucleului celular și a componentelor acestuia i-a determinat pe unii reumatologi să numească LES o boală antinucleară Autoanticorpii formează complexe imune care se depun în țesuturi și provoacă deteriorarea acestora Există o leziune autoimună sistemică a țesutului conjunctiv și a vaselor de sânge Manifestările clinice ale LES depind de ce subpopulație de autoanticorpi și complexe imune este prezentă sau predominantă la un anumit stadiu la un anumit pacient, care organe, celule sau produse celulare le servesc ca ținte și, de asemenea, de capacitatea pacientului de a corecta aceste tulburări Modificările patologice ale organelor și țesuturilor în CV se caracterizează prin dezorganizarea țesutului conjunctiv și vasculite, care sunt de natură universală La jumătate dintre pacienți se găsește endocardita verrucoasă nebacteriană a lui Libman-Sachs (valvele mitrale și tricuspide sunt de obicei afectat), pericardită sero-fibrinoasă, miocardită Leziunile sunt rinichi caracteristici sub forma așa-numitei nefrite lupice cu un fenomen de "buclă de sârmă" patognomonic pentru LES datorită depunerii complexelor imune, complementului și imunoglobulinelor pe membrana bazală a glomerulii MANIFESTARI CLINICE În cazuri tipice, boala se dezvoltă de obicei la femeile tinere în vârstă de - de ani, începând cu simptome generale - slăbiciune, pierdere în greutate, scăderea poftei de mâncare, febră scăzută, diverse erupții cutanate, tulburări neuropsihiatrice (inclusiv sindromul epileptiform), dureri musculare și articulațiilor Adesea boala apare după naștere, avort, insolație excesivă Mulți pacienți au antecedente de reacții alergice la medicamente sau alimente În prima etapă, un singur sistem de organe este adesea implicat în procesul patologic, abia atunci boala se răspândește la alte organe și țesuturi ale corpului Cu toate acestea, în unele cazuri, este posibil și un debut multisistem al bolii Cea mai caracteristică triadă de semne: dermatită, artrită, serozită Principalele manifestări clinice și frecvența depistării lor la pacienții cu LES sunt prezentate în Tabelul Natura sistemică a leziunii în lupusul eritematos sistemic este prezentată schematic în Figura Capitolul Boli sistemice ale țesutului conjunctiv Tabelul Autoanticorpi detectați la pacienții cu LES Tip de autoanticorp Frecvență, % Antigen detectat Semnificație clinică Anticorpi An inu clear Multiple antigeni nucleari și citoplasmatici Relativ specifici pentru LES (utilizarea substraturilor de celule umane pentru detectarea lor este mai sensibilă decât substraturile standard de țesut de șoarece) Anti-ADN dna ADN-ul anti-ds este relativ specific nosologic; ADN-ul anti-ss nu are această specificitate și poate fi detectat și în glomerulonefrită Lnti-Sm I I-olipeptide, care fac parte din tipuri de ARN nuclear scurt Specific pentru LES Polipeptide anti-RNP care alcătuiesc ARN-ul U Titrul lor ridicat este observat în sindroame cu manifestări de polimiozită, sclerodermie, lupus eritematos sistemic și leziuni asociate de țesut conjunctiv Angi Ro (SSA) P NK polimeraza Apare în sindromul Sjögren, în lupusul cutanat subacut, în deficiențe ale sistemului complementar, în LES la vârstnici, LES postpartum Antihistone Histone Mai frecvente în LES indus de medicamente ( %) Anticardiolipină Fosfolipide Risc crescut de tromboză venoasă și arterială, avort spontan Adesea asociat cu detectarea anticoagulantului lupus Antieritrocitare Antigene de suprafață eritrocitară Unii dintre acești pacienți dezvoltă hemoliză evidentă Limfocitar cu litiu Antigene de suprafață ale limfocitelor Asociate cu leucopenie și disfuncția limfocitelor T Antiplachetare Antigeni de suprafață plachetare Adesea asociate cu trombocitopenie Linear Antigene de suprafață neuronale Se corelează cu afectarea difuză a SNC Secțiunea Rev ia boala Ice Tabelul Manifestări clinice ale LES Frecvența simptomelor, % Simptome generale: Oboseală, slăbiciune, febră, anorexie, scădere în greutate, greață Simptome musculo-scheletice: • Artralgie, mialgie • Poliaotrit neeroziv • Deformarea articulațiilor mâinilor • Miopatie, miozită / • Necroza osoasa aseptica Manifestări ale pielii: • "Fluture" • Lupus discoid • Fotosensibilizare • Ulcere în gură • Erupții cutanate - maculopapulare, urticariene, buloase, lupus cutanat subacut • Alopecie • Vasculita • Paniculita Manifestări hematologice: • Anemie (secundar) • Anemia hemolitică • Leucopenie (mai puțin de x ' l) • Limfopenie (mai puțin de , x ' l) • Trombocitopenie (sub x ' l) • Anticoagulant circulant • Splenomegalie - • Limfadenopatie Manifestări neurologice: • Sindromul de afectare organică a creierului • Psihoza • Convulsii • Neuropatie periferică • Alte manifestări ale SNC Manifestări cardiace: • Pericardita • Miocardită • Endocardita Libman-Sachs Capitolul Tabelul a continuat Manifestări pulmonare: • I Levrit • Revărsat pleural • Pneumonie lupică • Fibroza interstitiala • Hipertensiune pulmonară • Hemoragie sub Manifestări renale: - • Proteinurie (mai mult de mg pe zi) • Umbrele eritrocitelor (și ale altor celule) • Sindrom nefrotic • Insuficiență renală - Manifestări gastrointestinale: - • Simptome nespecifice (pierderea poftei de mâncare, greață, diaree, durere surdă) • Vasculită cu sângerare gastrointestinală sau perforație mai mică de • Ascita • Activitate crescută a enzimelor hepatice serice Tromboză: • Venos • Arterial Patologia oculară: • Vasculita retiniană • Conjunctivită, episclerită • Sindromul uscat Afectarea articulara este cel mai frecvent simptom, survin la % dintre pacienti, manifestandu-se de obicei prin artrita recurenta sau artralgii/mialgie, care apare la - % dintre pacienti Sunt afectate predominant articulațiile acide simetrice mici, încheietura mâinii, gleznele, dar sunt afectate și articulațiile mari Ritmul durerii este inflamator Durerea este adesea pronunțată, dar în exterior articulațiile pot fi puțin modificate, deși sunt adesea umflate, desfigurarea se dezvoltă rar Miaigia se dezvoltă adesea, uneori miozită La examinarea cu raze X, constat "osteoporoza epifizară, care este și imaginea principală a articulațiilor interfalangiene ale mâinilor, cu un curs lung, este posibilă o ușoară îngustare a golului interarticular La - % dintre pacienți se observă necroza aseptică a oaselor, în principal a capului femural și humeral Necroza aseptică se bazează pe vasculită cu tromboză, ischemie și distrugere tisulară Treptat, durerile apar și cresc în articulația afectată, agravate de mișcare, restricția mișcărilor în articulație crește și Sectiunea Boli reumatice figurativ "mers de rață" Examinarea cu raze X relevă aplatizarea capetelor femurului sau humerusului, structura neuniformă a substanței spongioase Ulterior, capetele sunt puternic deformate General: Febra ( %) Depresie Piele: Fluture fotosensibilitate Vasculita purpură Urticarie Sindromul Regatul ( %) Plămâni ( %); Pleurezie/efuziune °restricție Articulații ( B% : Necroză aseptică Aotita articulațiilor mici Inima ( %): Durere abdominală Miopatie ( de ani (număr de leucocite > , x /l) în asociere cu prednisolon mg/kg/zi (maxim mg/zi); reduce săptămânal la mg/zi timp de luni Terapie de întreținere, azatioprină mg/kg/zi sau ciclofosfamidă mg/kg/zi plus prednisolon - mg/zi Terapie de escaladare (boală activă severă cu o creștere a creatininei> mmol/l sau cu hemoragii pulmonare): - proceduri de plasmafereză timp de zile (eliminarea plasmei într-un volum de ml/kg cu înlocuirea acesteia cu un volum egal de , - % - albumină umană) sau terapie cu puls cu metilprednisolon ( mg/kg/zi), dexametazonă ( mg/kg) timp de zile; dacă vârsta pacienților este varianta II uric) După natura hematuriei, se disting hematuria inițială (la începutul urinării), terminală (la sfârșitul urinării) și totală Pentru a distinge între aceste trei forme, se folosește un test sinistru Hematuria inițială indică afectarea părții inițiale a uretrei (trasma, ulcere, tumori) Hematuria terminală (apariția sângelui în porțiunea mijlocie și sfârșitul urinării) indică o inflamație, un proces tumoral în prostată și vezică urinară, poate exista o leziune a unei pietre în sfincterul intern al vezicii urinare Hematuria totală (sânge în toate cele trei porțiuni) este determinată în diferite afecțiuni ale vezicii urinare, ureterelor și nopților În funcție de intensitate, macro- și microhemchturia sunt izolate În cazul microhematuriei, numărul de eritrocite variază de la un singur la - - pe câmp vizual, dar culoarea urinei nu se schimbă Cu macrohematurie, eritrocitele nu pot fi numărate și acoperă dens întregul câmp vizual la microscop (mai frecvente în tumorile rinichilor și vezicii urinare) Dintre diversele cauze (Tabelul ) care duc la hematurie, pot fi distinse grupuri: renale (i, cel mai adesea asociate cu o încălcare a sistemului de coagulare a sângelui), renale (mai des asociate cu o creștere a permeabilității membranelor bazale) a glomerulilor sau revărsare în glomeruli pe fondul rupturii capilare) și cauzate de afectarea tractului urinar (afectare mecanică în urolitiază, tumori etc ) Hematuria renală este de obicei persistentă, bilaterală și nedureroasă, aproape întotdeauna microhematurie Excepție este boala Berger (o formă de glomerulonefrită cronică), care apare cu macrohematurie dureroasă Hematuria renală este de obicei asociată cu proteinurie și leucociturie Există hematurie renală glomerulară și neglomerulară Pentru aceasta, structura eritrocitelor este studiată într-un microscop cu contrast de fază Detectarea a peste % din eritrocite alterate în urină indică o origine glomerulară a hematuriei (cauzată în principal de glomerulonefrită) Găsirea a % din eritrocite nemodificate indică natura neglomerulară a hematuriei Conceptele de eritrocite leșiate și neleșiate nu mai sunt folosite în nefrologia modernă, Sectiunea Boala de rinichi deoarece nu depinde de calitatea eritrocitelor în sine, de deteriorarea acestora, ci de osmolaritatea urinei Hematuria macroscopică trebuie distinsă de hemoglobinurie, care apare în cazurile de hemoliză masivă (anemie hemolitică, transfuzie de sânge incompatibil, maria, intoxicații cu otrăvuri hemolitice), precum și în hemoglobinuria paroxistică nocturnă Tabelul Principalele cauze ale hematuriei • I lomerulochefrity • Boala urolitiază • Tumori ale rinichilor și ale tractului urinar • IgA - nefropatie (boala Berger) • Pielonefrită acută și cronică (în special calculoasă) • Tuberculoza rinichilor • Amiloidoza renală • Infarct renal • Leziuni renale • Cistită hemoragică • HBP • Efecte medicinale (sulfonamide, streptomicina, gentamicina, aspirină, butadienă, anticoagulante etc ) • Boli sistemice ale țesutului conjunctiv, vasculite sistemice, trombocitopenie Cylinduurie Cilindruria este excreția urinară a cilindrilor, care sunt o "ghipsă" formată în lumenul tubilor din proteine sau elemente celulare Cilindrii sunt proteici (hialini și cerosi) și conțin diverse incluziuni în matricea proteică (eritrocitare, leucocite, grase, granulare) Gipsurile hialine sunt cele mai frecvente În mod normal, oamenii sănătoși nu au mai mult de la ml O creștere a numărului lor este caracteristică sindromului nefrotic și glomerulonefritei cronice Gipsurile cerate se formează în timpul stazei prelungite a urinei în tubuli, caracteristice glomerulonefritei Cilindrii eritrocitari sunt determinați în principal în hematuria renală (glomerulonefrită, vasculită, nefrită interstițială, infarct renal) Gipsurile leucocitare sunt caracteristice nefritei acute și interstițiale; căldură - pentru sindromul nefrotic Cilindri granulați având incluziuni celulare în compoziţia lor sunt considerate uneori prestadiul cilindrilor cerosi Sunt întotdeauna semnul unei boli organice, iia rinichilor, apar în glomerulonefrita cronică, insuficiența renală cronică Capitolul SINDROM NEFROTIC Sindromul nefrotic (SN) este un complex de simptome clinice și de laborator caracterizat prin proteinurie (albuminurie) mai mare de , g/zi, hipoproteinemie cu hipoalbuminemie mai mică de g/l, hiper- ii -іlobulinemie, hiperlipidemie și edem generalizat Sindromul nefrotic apare la pacientii cu diverse afectiuni renale in aproximativ % din cazuri si poate fi primar si secundar NS primar se formează în bolile de rinichi, secundar - în bolile sistemice Cea mai frecventă cauză a NS secundară este diabetul zaharat Principalele cauze ale sindromului nefrotic sunt prezentate în tabelul iar în Fig Sindromul nefrotic se manifestă întotdeauna în același mod, indiferent de cauza care l-a provocat Cu toate acestea, aproape întotdeauna se poate vorbi despre NS primară numai după un studiu morfologic al specimenelor de biopsie ale țesutului renal, în timp ce în SN secundar, în majoritatea cazurilor, sunt detectate și alte semne (clinice, de laborator, instrumentale), indicând un secundar natura leziunii Proteinuria este considerată a fi semnul de laborator principal și inițial al NS, care apare din cauza creșterii permeabilității peretelui capilar glomerular pentru proteinele plasmatice din diverse motive Până la - % din proteina excretată constă din albumine Albuminuria masivă duce la dezvoltarea hipo și disproteinemiei Nivelul de proteine totale este redus sub g/l (în cazuri severe - până la? - g/l), iar hipoalbuminemia poate atinge un grad semnificativ (sub g/l) Unul dintre principalele simptome clinice este, de asemenea, edemul, a cărui schemă este prezentată în Figura Edemul este mai des localizat pe extremitățile inferioare, precum și în zonele cu țesut subcutanat lax (pleoape, scrot), combinat cu paloarea pielii În cazuri severe, există: ascită și hidrotorax, iar uneori - și hidropericard Destul de caracteristică este apariția diferitelor tulburări neuropsihiatrice sub formă de oboseală nemotivată, somnolență crescută, anorexie și depresie În aproximativ % din cazuri, tensiunea arterială crește Constatările clinice și de laborator care pot fi observate în sindromul nefrotic sunt rezumate în Figura Oliguria este, de asemenea, unul dintre semnele caracteristice și permanente ale NS Diureza zilnică nu depășește, de obicei, ml, de multe ori ridicându-se la doar - ml În același timp, la pacienții cu funcție renală păstrată, densitatea relativă a urinei este normală sau crescută (până la - ) datorită concentrației mari de proteine și alte substanțe active osmotic din aceasta Sectiunea Boala de rinichi Tabelul Cauzele sindromului nefrotic primar și secundar > Glomerulonefrită (NS primară): • Boala cu schimbări minime • Glomeruloscleroza segmentară focală • Glomerulonefrita membranoasă • Glomerulonefrită mezangioproliferativă (diverse tipuri) • boala Berger (lgA-kefropatil) > Leziuni renale secundare (NA secundară) • Infecții (glomerulonefrită poststreptococică, endocardită bacteriană, sifilis secundar, hepatită B, mononucleoză, malarie, lepră, schistosomiază etc ) • Glomeruloscleroza diabetică • Efecte nefrotoxice medicinale (medicamente de aur, bismut, mercur, penicilamină, captopril, probenecid, heroină, amfetamine, antitoxine și antidoturi, sulfonamide, agenți radioopaci) • Boli sistemice (LES, artrita reumatoida, boala Schönlein-Genoch, vasculita sistemica, sindromul Goodpasture, amiloidoza, sarcoidoza) • Alergie (inclusiv - alimente) • Tulburări hemodinamice (insuficiență cardiacă congestivă, pericardită constrictivă, tromboză venoasă renală) • Tumori (limfogranulomatoză, limfom, leucemie, melanom etc ) • Boli familiale și ereditare (sindrom Alport, siclemie, sindrom nefrotic congenital etc ) • Mixte (mixedem, tiroidită, obezitate, sarcină, hipertensiune vasorenală, nefrită interstițială cronică cu reflux vâscoureteral, respingere cronică a alogrefei) Hiperlipidemia în NS se datorează în principal creșterii conținutului de colesterol și trigliceride din serul sanguin, care conferă serului sanguin o culoare albă (chilosă) lăptoasă Uneori, hipercolesterolemia poate atinge un nivel foarte ridicat - mmol l sau mai mult Patogeneza sa este asociată cu o creștere a sintezei lipidelor la nivelul ficatului, reținerea acestora în patul vascular datorită greutății moleculare mari și o scădere a catabolismului Tratamentul NS primar include numirea de steroizi sau citostatice (pentru mai multe detalii, vezi capitolul ), secundar - terapia bolii de bază Pentru a reduce edemul, se încearcă medicamente tiazidice (în plămâni Capitolul ca boala de rinichi Boala renală primară Glomerulonefrita acută și cronică Cea mai frecventă cauză boli metabolice amiloidoza Boli sistemice SLE Poliarterita nodoasă Tulburări circulatorii HF Tromboză renală În formă de seceră venelor Creșterea permeabilității capilarelor glomerulare pentru proteinele plasmatice Nefrotoxine Bismut de mercur Aur Alergie Mușcături de contact cu legume Reacția la antigene anemie celulară insecte sau șerpi medicamente, ser infectii alergii (lână) amestecat Tuberculoză Sifilis Ereditatea Criptogenă Proteinurie eu Hipoproteinemia I sindrom nefrotic Fig Principalele cauze ale sindromului nefrotic Sectiunea Boala de rinichi Reacția antigen-anticorp proteinurie masivă Înfrângerea capilarelor Posibil reducerea fluxului sanguin renal Scăderea debitului cardiac tulburări tubulare Absorbție afectată din intestin Reacție inflamatorie în glomeruli Creșterea returului venos Scăderea presiunii oncotice plasmatice O pierdere ; veverita "" ! prin ! intestin ■ Angiotensina II ¥ Renină Angiotensinogen Câştig? permeabilitatea a capilare? glomeruli Hipoproteinemie Catabolismul proteic crescut hipertensiune Retenția de sodiu și apă în rinichi Creșterea secreției tensiunii arteriale g Posibilă scădere a BCC Creșterea secreției de aldosteron difuz L > în interstitiu Apă și electroliți Cresterea y' *■ apa în interstiţiu Edem Fig Schema apariției edemului în sindromul nefrotic i ț* L Dar Na+ cazuri) sau de ansă (în cazurile mai severe) diuretice Pentru corectarea hiperlipidemiei se folosesc agenți hipocolesterolemici, în principal inhibitori ai HMG-CoA reductază și sechestranți ai acizilor biliari În tratamentul pacienților cu NS cu hipertensiune arterială, datorită efectului lor renoprotector, medicamentele de elecție sunt inhibitorii ECA și blocanții receptorilor de angiotensină II Capitolul hipertensiune Umflarea sacrului picioarelor Letargie Oboseală Anorexie Depresie Piele palidă, cu sau fără umflarea feței Dungi albe pe unghii Ascită, hidrotorax, pericardită, edem scrotal și opriți Proteine Hipoglicerinemie Hipocolesterolemie Hipertrigliceridemie Se poate dezvolta azotemie Albumină Gpobuline Creșterea nivelului de alfa- globuline scăderea albuminei (linia întreruptă arată normal) II Ser chilos Cilindri hialini (A), granulari (B), eri-'-roitari (C) marini; cilindri care conțin picături de grăsime (D E); picături de grăsime (F) și eritrocite (G): cristale de colesterol-essera (H) în polarizare microscopie Figura Constatări clinice și de laborator care pot fi observate cu sindrom nefrotic Sectiunea Boala de rinichi SINDROMUL NEFRIT (ACTORONEFRIT) Sindromul nefritic se caracterizează prin apariția proteinuriei (în SM), eritrociturie și cilindrurie de severitate diferită, precum și manifestări extrarenale ale bolii sub formă de edem și (sau) hipertensiune arterială, adesea printr-o încălcare a excreției de azot funcția rinichilor Principalele sale motive sunt prezentate în tabelul Tabelul Cauzele sindromului nefritic acut • Glomerulonefrită acută: un poststreptococic D Alte glomerulonefrite postinfecțioase • Glomerulonefrită subacută (rapid progresivă) • Glomerulonefrită cronică (exacerbare) • Nefropatie IgA • Leziuni renale secundare: ° Boli sistemice ale țesutului conjunctiv (LES, artrită reumatoidă) ° Vasculita sistemica ° Endocardita bacteriană • Nefrită tubulointerstițială acută Apariția sindromului nefritic acut este cea mai caracteristică glomerulonefritei acute poststreptococice, în special la pacienții tineri Caracterizat prin apariția rapidă sau creșterea edemului cu umflare tipică palid a feței, însoțită de oligurie, proteinurie crescută, hematurie renală (urină ca "slops de carne"), apariția sau creșterea hipertensiunii arteriale, adesea combinată cu afectarea funcției renale Adesea apar complicatii precum insuficienta ventriculara stanga acuta (edem pulmonar), eclampsie renala, insuficienta renala acuta etc Modificări ale metodelor de cercetare de laborator și instrumentale caracteristice sindromului nefritic sunt prezentate în tabelul Tabelul Modificări caracteristice în sindromul nefritic acut Schimbări caracteristice studiului Microscopie urinară Eritrociturie, cilindrurie Nivelul seric al ureei poate fi crescut Creatinina serică poate fi crescută Capitolul Tabelul a continuat Date bacteriologice (culturi faringiene etc ) Microorganisme nefritogene (nu întotdeauna) Antistreptolizin-O (titru) Creștere în nefrita post-streptococică Nivelurile componentelor complementului C și C pot fi reduse Anticorpii antinucleaici Se determină în ti crescute re în SLE Anticorpi citoplasmatici anti-neutrofili (ANCA) Pozitivi în vasculita sistemică Anticorpi antiglomerulare membrana bazală Pozitiv în sindromul Goodpasture Crioglobuline Creștete în crioglobulinemie Clearance-ul creatininei a scăzut Proteine în urină Proteinurie de severitate diferită Radiografie toracică Cardiomegalie, edem și congestie pulmonară (nu întotdeauna) Imagistica renală De obicei normal Biopsie renală Glomerulonefrită SINDROMUL DE HIPERTENSIUNE ATERIALĂ Hipertensiunea arterială (HA) este unul dintre cele mai frecvente și caracteristice semne ale multor leziuni renale primare și secundare (atât bilaterale, cât și unilaterale) Printre alte hipertensiune arterială simptomatică, ocupă un loc de frunte Acest sindrom se caracterizează prin hipertensiune arterială prelungită și persistentă cu modificări mai mult sau mai puțin pronunțate ale urinei, fundului de ochi și cu hipertrofie ventriculară stângă Principalele cauze ale sindromului A ' sunt prezentate în Tabelul Patogenia hipertensiunii renale se bazează pe mecanisme principale: I) retenția de sodiu și apă; ) activarea sistemului renină-angiotensină-aldoscheron (RAAS); ) scăderea funcției sistemelor depresoare (kalicrein-kininoză, prostaglandine) Disfuncția renală, scăderea filtrării glomerulare sunt însoțite de retenție de sodiu și apă, hipervolemie, o creștere a volumului sanguin circulant (ODC), o creștere a conținutului de sodiu în peretele vascular, ceea ce duce la umflarea acestuia și la creșterea sensibilității la agenții presiori Ischemia aparatului juxtaglomerular, care apare în bolile parenchimului renal sau afectarea vaselor renale, duce la creșterea secreției de renină, care, atunci când interacționează cu angiotensinogenul din ficat, îl transformă în angiotensină I, care apoi, sub influența a enzimei de conversie a angiotensinei, se transformă în angiotensină II, Sectiunea Boala de rinichi care este cel mai puternic dintre agenții presori cunoscuți (Fig ) Datorită distrugerii structurii țesutului renal, producția de substanțe depresive scade, ceea ce contribuie la formarea unui AH stabil și ridicat Tabelul Principalele cauze ale hipertensiunii arteriale renale Renoparenchimatos: • Osgray și glomerulonefrita cronică; • Pielonefrită cronică; • Nefropatii Obstpuktivnye; • Amiloidoza rinichilor; • Glomeruloscleoza diabetică; • Nefrita interstitiala cu guta, hipercalcemie; • Boala de rinichi cu chisturi multiple; • Hidronefroză; • Tumori ale rinichilor; • Leziuni ale rinichilor în boli sistemice I Renovatoare: • Displazia fibromusculară a arterelor renale; • Ateroscleroza arterelor renale; • Aorto-arterita nespecifică; • Anomalii congenitale ale scurgerii arterei renale; • Tromboza arterelor renale; • Comprimarea arterelor renale din exterior SINDROMUL DISFUNCȚIEI TUBULARE (TULBURĂRI TUBULOINTERSTICIALE) Tulburări tubulointerstițiale (sindrom de disfuncție tubulară) - un set de diferite tulburări funcționale și metabolice care se dezvoltă în diferite boli care pot fi combinate în mai multe grupuri - acestea sunt boala rinichilor chistici, nefrita interstițială, tulburări funcționale tubulare, acidoza tubulară renală, sindromul Fanconi, cistinurie, pseudohiperparatiroidism, diabet zaharat nefrogen Manifestările clinice ale tulburărilor tubulointerstițiale sunt scăderea filtrării glomerulare și a densității relative a urinei, poliurie, combinată cu durere în regiunea lombară, colici renale, hematurie, creșterea dimensiunii rinichilor, hipertensiune arterială, care este caracteristică rinichiului polichistic boala Un alt grup de clinice și de laborator Capitolul Modificările reflectă tulburări metabolice: diverse tipuri de acidoză tubulară cu dezvoltarea nefrocalcinozei și nefrolitiază, aminoacidurie (de exemplu, cistinurie), glucozurie etc Acest sindrom va fi prezentat mai detaliat în Capitolul INSUFICIENȚĂ RENALĂ Sindroamele de deficiență acută și cronică vor fi prezentate separat în capitolul CAPITOLUL BOALA CRONICA DE RINCHI RELEVANȚA PROBLEMEI Din ? la inițiativa NKF (Național Kidney Foandation, Inc - National Kidney Foundation, SUA), nefrologia modernă folosește conceptul de boală cronică de rinichi (CKD - crnic renal d scase - CPD) și clasificarea stadiilor CKD, care sunt acceptat în prezent în Ucraina În , cea mai autorizată organizație - KDIGO (Kidney Diseases: Irrp-oving Global Outcomes) - a confirmat inițiativa NKF de utilizare pe scară largă a termenului CPD Această terminologie este colectivă și similară cu concepte precum boala coronariană, BPOC, dispepsie neexplorată, anemie Adecvarea utilizării termenului "CKD" ca diagnostic este oarecum diferită pentru medicii generaliști și specialiști Astfel, în explicarea definiției și clasificării CKD, Levey AS și colab S-a remarcat că nu este adecvat ca medicii generalişti să includă denumirea bolii de rinichi în diagnosticul CKD Medicul generalist, cardiologul, endocrinologul diagnostichează adesea BRC fără verificare nosologică, înlocuind conceptul cunoscut anterior de "nefropatie" Nefrologul, în primul rând, implică faptul că CKD, de regulă, progresează odată cu dezvoltarea insuficienței renale cronice (IRC) Înțelegerea progresiei procesului renal, a ireversibilității sale, a fost cea care a stat la baza selecției terminologice "boală cronică de rinichi", și nu "boală cronică de rinichi" Se estimează că - % dintre persoanele din populație au BRC Cu toate acestea, doar aproximativ % din populație este diagnosticată cu boală Creșterea anuală a bolii renale cronice de dializă (BRC stadiul ) este de aproximativ de pacienți la milion de populație, variind de la în țările cu climă rece până la de pacienți în țările sudice Datele privind prevalența CKD sunt prezentate în studiul NeoFRICA (Tabelul ) Tabel Prevalența IRC (între de pacienți, conform studiului NeoERJCA) Stadiul CKD Numărul de pacienți Prevalența (în % din populația Regatului Unit) treapta , treapta , treapta Etapa Etapa Capitolul Din păcate, subdiagnosticarea BRC este frecventă De exemplu, CKD în Statele Unite afectează aproximativ de milioane de oameni O analiză în NHANES a arătat că % din cei , milioane de americani chestionați aveau boală cronică de rinichi și anume: , % prezentau BRC în stadiul (microalbuminurie persistentă cu RFG > ml/min); % - a doua etapă a CKD (GFR - ml / min ); , % - a treia etapă (GFR - ml/min ); , % - al patrulea (GFR - ml/min ) și , % - al cincilea (GFR luni care sunt identificate prin afectarea structurală sau funcțională a rinichilor cu sau fără o scădere a RFG și prezintă una sau mai multe dintre următoarele: • anomalii ale analizelor de sânge sau urină • încălcări identificate în timpul studiilor imagistice • Anomalii găsite la biopsia de rinichi RFG luni cu sau fără alte semne de leziuni renale enumerate mai sus Prezența BRC trebuie stabilită indiferent de diagnosticul inițial, pe baza dovezilor de afectare a rinichilor și/sau a ratei de filtrare glomerulară ICD-X nu clasifică diagnosticul de CKD În același timp, în clasificarea internațională CD- -CM, începând cu octombrie , tuturor celor cinci gropi de oțel ale CKD au primit deja coduri proprii Clasificarea CKD în conformitate cu ICD-X, recomandată pentru utilizare în Ucraina, este prezentată în Tabelul După cum sa menționat mai sus, hepatita cronică B poate fi diagnosticată fără o cauză cunoscută, deoarece găsirea cauzei poate necesita cunoștințe specifice și/sau proceduri de diagnosticare care nu sunt disponibile pentru o gamă largă de medici CKD poate fi atât un diagnostic independent, cât și un termen general De exemplu, dacă un pacient este diagnosticat incidental cu proteinurie sau eritrociturie pentru prima dată și acest sindrom urinar este prezent de mai mult de trei luni, atunci CKD poate fi considerată diagnosticul primar Într-un alt caz, în prezența unui curs progresiv de glomerulonefrită sau a unei scăderi primare a funcției tubulare, diagnosticul este formulat ca CKD - Secțiunea Bolile nopții glomerulonefrita cronică (cu interpretarea sa) sau CKD - tubulopatie (cu posibilă interpretare) Astfel, diagnosticul de CKD se face indiferent de boala cauzatoare, implicând progresia ulterioară a procesului chiar și în absența unei scăderi a RFG Conceptul de CKD, care nu este asociat cu un diagnostic nosologic, nu numai că nu anulează abordarea nosologică a diagnosticului unei anumite boli, dar în unele cazuri subliniază semnificația acesteia Tabelul Clasificarea CKD Leziuni glomerulare primare (N -N ) Leziuni glomerulare secundare datorate: • boli sistemice ale țesutului conjunctiv (lupus eritematos sistemic cu afectare a rinichilor (M t(N *) • vasculită sistemică (vasculită hemoragică cu afectare renală ( , t(N , *), poliangeită microscopică cu afectare renală (M , ț(N , *), granulomatoză Wegener cu afectare renală (M , f (N , *)) ) • diabet zaharat tip sau (E , El ) • amiloidoza primara sau secundara (E t(N *) • hepatită virală B sau C (B! , B ) sau HIV/SIDA (B ) • hipertensiune arterială cu afectare renală ( ) • preeclampsie tardivă ( - ) Nefropatii ereditare (N ) • glomerulară • tubulară • chistice Nefrită tubulointerstițială cronică neinfecțioasă (N , inclusiv pielonefrita cronică) • complicat • necomplicat = nefrită interstițială infecțioasă cronică (N ) ° nefrită tubulointerstițială cronică neinfecțioasă (N ) Leziuni cronice (boală) rinichiului transplantat (T ) Notă: la codificarea unor diagnostice de CKD este acceptabilă utilizarea tehnicii de codare dublă, care constă în utilizarea simultană a codurilor pentru boli folosind sistemul "cruce" (t) și "asterisc" (*) o "cruce" este cea principală și înseamnă etiologia acestei boli, iar rubrica cu un asterisc este o manifestare a bolii de bază Capitolul Principalul indicator al stadiului CKD este RFG, care caracterizează în mod precis și simplu (o valoare numerică) starea funcțională a rinichilor; pentru a-l determina (în rândul adulților), utilizați formulele Cockroft-Gault, MDRD (tabelul ) sau tehnici cu radioizotopi Tabelul Formule pentru calcularea RFG > Formula Cockroft-Gault: eGFR = eGFR = ( de ani) x greutatea corporală (kg) x creatinina sanguină în mmol/l sau ( -resp în sifon) x greutate corporală (kg) x ( , pentru " sau , pentru Ș) creatinina sanguina (µmol/l) > Formula de cercetare MDRD eGFR \u d x (S ^) " x (vârstă) x ( , pentru f) Notă: eGFR - rata de filtrare glomerulară estimată h ml/min/ , m :; X(creatinina serică în mg/dl (pentru a converti creatinina serică de la mmol/l la mg/dl, valoarea în mmol/l trebuie înmulțită cu , ); modificarea MDKD a dietei în boala renală Pentru a facilita calculul, INGSRnet are acces gratuit la calculatorul eGFR la următoarele adrese: http://www kidney org/professionals/KDOQI/gfr cfm sau httn://www kidney org uk/Medical-Info/kidney-basics/calc-kidney-fn html sau www nephrology kieT ua Există o listă de condiții pentru care RFG ar trebui măsurată folosind markeri exogeni, cum ar fi studiile cu inulină sau radionuclizi (Tabelul ) La pacienții cu BRC, stadializarea bolii trebuie să se bazeze pe rata estimată de filtrare glomerulară (eGFR) (Tabelul ) ETIOLOGIA ȘI PATOGENEZA BRC Lista principalelor BRC în funcție de factorii etiologici și patologici este dată în Tabelul După cum se arată în Tabelul , cele mai semnificative cauze de CKD (peste %) la vârsta adultă sunt diabetul și hipertensiunea arterială Prin urmare, cel mai adesea pot fi detectate de un medic generalist, de familie, endocrinolog sau cardiolog În prezența microalbuminuriei și dacă se suspectează CKD, pacienții trebuie îndrumați la un nefrolog pentru consultație și ajustarea tratamentului După atingerea nivelului RFG Anemie - % Hipertensiune - % Mortalitate la ani - % Scădere ușoară a eGFR - Anemie -■ % Hipertensiune arterială - % Mortalitate la ani - % Scădere moderată a eGFR - Anemie - % Hipertensiune arterială % Mortalitate la ani - % Scădere marcată a eGFR - Hiperfosfatemia - % | Anemie - % j Hipertensiune - % Mortalitate la ani - % | Insuficiență renală Nr - Posibil - Moale - , mediu / mmHg Urmărind frecvența după hipertensiune arterială, manifestarea patologică a CKD este tulburările metabolice (tabelul ) Tabel Tulburări metabolice în diferite stadii ale BRC GFR stadiul CKD (ml/mi) > CKD fără legătură, cum ar fi sindromul metabolic - Creșterea nivelului de hormon paratiroidian - Scăderea absorbției calciului, scăderea activității lipoproteinelor, dezvoltarea malnutriției, dezvoltarea anemiei și hipertrofiei ventriculare stângi (sindromul anemiei cardiorenale) - Hipertrigliceridemie, hiperfosfatemie, acidoză metabolică, tendință la hiperkaliemie mg/g la femei și > mg/g la bărbați corespunde termenilor "macroalbuminurie" sau "proteinurie clinică" Aceste rapoarte netezesc fluctuațiile concentrației de proteine în urină în diferite regimuri de băut și sunt mai convenabile în comparație cu colectarea zilnică a urinei Cu toate acestea, trebuie amintit că CKD poate apărea fără proteinurie Astfel, rezultatele studiului NHANES III (Național Health and Nutrition Examination Survey) indică faptul că % cu diabet și % cu hipertensiune arterială în absența proteinuriei au un RFG mai mic de ml/min Douăzeci la sută dintre pacienții cu diabet și , % dintre cei cu hipertensiune arterială fără diabet au avut un RFG mai mic de ml/min, iar numărul acestor pacienți a crescut odată cu vârsta Rezultatele acestui lucru au arătat că prevalența CKD este semnificativ mai mare decât este detectată Prin urmare, al doilea criteriu al CKD - prezența GFR mai mică de ml / min - indică posibilitatea dezvoltării insuficienței renale cronice fără semne clinice și de laborator ale bolii renale Această valoare a ratei de filtrare glomerulară a fost aleasă din cauza morții corespunzătoare a mai mult de % dintre nefroni În acest caz, creatinina sanguină poate fi în limita superioară a normalului În acest sens, pentru a identifica CKD, trebuie utilizate formulele de calcul al RFG, care este un indicator integral al funcției renale, care au fost prezentate mai sus Pe lângă determinarea nivelului RFG, există și metode de evaluare a ratei individuale de progresie a CKD, care este calculată conform metodei lui Mitch și colab în ceea ce priveşte nivelul reciproc al creatininei plasmatice ( /Scr) Motive pentru determinarea RFG mai mică de ml/min ca o scădere ireversibilă a RFG sunt prezentate în Tabelul Tabelul GFR , Odată cu creșterea creatininei din sânge, crește riscul de apariție a evenimentelor cardiovasculare fatale Astfel, cu un nivel al creatininei din sânge care depășește µmol/l, riscul de complicații cardiovasculare severe crește de , ori, mortalitatea totală de , ori și mortalitatea cardiovasculară de , ori Adică, riscul de deces al creatininei din sânge este mai mare decât alți factori, cum ar fi diabetul sau un atac de cord anterior Capitolul miocardului Prin urmare, indicația de trimitere a pacientului la un nefrolog este un nivel al creatininei de - µmol/l (sau RFG mai mic de ml/min ) Identificarea factorului cauzal al CKD vă permite să prescrieți o terapie specifică și să întârzieți semnificativ dezvoltarea insuficienței renale cronice (IRC) Dacă este posibil să se determine factorul cauzal al CKD, diagnosticul poate fi formulat după cum urmează Hipertensiune arterială stadiul II, gradul II IRC stadiul : microalbuminurie Gradul ridicat de risc anemie deficitară lingură Diabet zaharat tip COP stadiul : nefropatie diabetică stadiul , hipertensiune arterială stadiul III, gradul II Stadiul CKD: boală polichistică renală autosomal dominantă, tip adult hipertensiune arterială stadiul II, grade, anemie deficitară lingură TRATAMENT Tratamentul pacienților cu IRC necesită o analiză a bolii cauzale și a activității acesteia, a complicațiilor acesteia, a stărilor comorbide, a riscului de pierdere a funcției renale și a evenimentelor cardiovasculare Principalele principii ale managementului CKD sunt prezentate în Tabelul Tabelul Principiile de bază ale tratamentului CKD • Terapie specifică bazată pe diagnosticul cauzal al BRC • Identificarea și tratamentul stărilor comorbide • Încetinirea pierderii funcției renale • Prevenirea și tratamentul bolilor cardiovasculare • Prevenirea și tratamentul complicațiilor scăderii funcției renale (cum ar fi hipertensiune arterială, anemie, acidoză, întârziere de creștere - pentru copii) • Pregătire pentru tratamentul bolii renale în stadiu terminal • Înlocuirea funcției renale prin transplant sau dializă cu insuficiență renală cronică terminală Pe baza stadiului de CKD, trebuie elaborat un plan de acțiune clinic pentru fiecare pacient În același timp, tratamentul trebuie individualizat la fiecare vizită a pacientului pentru: ) selectarea dozelor pe baza RFG; ) identificarea potențialelor complicații adverse datorate scăderii RFG; ) determinarea interacțiunilor medicamentoase; ) implementarea, dacă este posibil, a monitorizării conținutului medicamentelor din organizație Tacticile terapeutice în funcție de stadiul stabilit al BRC sunt prezentate în tabelul Sectiunea Boala de rinichi Tabelul Tactica managementului CKD în funcție de stadiul CKD Stadiul CKD GFR (ml/min) Tactici (fiecare etapă ulterioară include implementarea celor anterioare) Nu > (cu factori de risc CKD) identifică și abordează factorii de risc CKD > Diagnosticul și tratamentul afecțiunilor cauzale și concomitente, inhibarea progresiei (protecția vorbirii), reducerea riscurilor cardiovasculare - Inhibarea progresiei - Diagnosticul și tratamentul complicațiilor IRC - Pregătirea pentru terapia de substituție renală Primar: • Infecțioase: POS/AGN streptococic ° AGN non-poststreptococic: • Bacterian (cu endocartită infecțioasă, pneumonie pneumococică, sepsis, febră tifoidă, meningococemie, sifilis secundar) • Virale (hepatită B, mononucleoză infecțioasă, oreion, virusuri Coxsackie și ECHO etc ) • Parazitare (malaria, toxoplasmoza) • Neinfectioase: ■> Medicinal ° IgA-nefrolație (boala Berger) > Secundar: Boli sistemice (LES, vasculită sistemică, sindrom Goodpasture, sindrom Shenlchin-Genoch etc ) > Mixt (post-vaccinare, după introducerea serurilor etc ) În unele cazuri, înfrângerea membranei bazale devine de importanță principală, ceea ce face posibilă distingerea unei forme histomorfologice speciale de AGN - GN membranoasă (vezi Fig ) Cu un curs prelungit de AGN, modificările fibroplastice sunt posibile atât în glomerul în sine (endocapilar), cât și în capsula glomerulară (extracapilară), care, în combinație cu infiltrarea leucocitelor în interstițiul renal, dezvoltarea sclerozei focale și atrofia tubulară epiteliului, poate indica tranziția AGN la cronică CLINICA SI DIAGNOSTIC În cazurile clasice, AGN se manifestă clinic prin sindroame nefritice, care se caracterizează prin apariția proteinuriei (în interiorul căilor urinare) Sectiunea Boala de rinichi sindrom), eritrociturie și cilindrurie de severitate diferită, precum și manifestări ale bolii sub formă de edem și (sau) hipertensiune arterială, adesea o încălcare a funcției azo excretoare a rinichilor Glomerulonefrita acută poate fi, de asemenea, însoțită de sindrom nefrotic În cazurile tipice, AGN se dezvoltă acut, rapid, cu un tablou clinic pronunțat, la - săptămâni după ce a suferit o durere în gât, exacerbarea amigdalitei cronice, faringită sau alte infecții streptococice focale Plângeri de cefalee, slăbiciune, stare generală de rău, pierderea poftei de mâncare, dificultăți de respirație, palpitații, dureri de inimă și spate, uneori o scădere a cantității și schimbarea culorii urinei ies în prim-plan Adesea, durerea în regiunea lombară poate fi dominantă (din cauza umflăturii rinichilor, a presiunii intrarenale crescute și a întinderii capsulei renale), care se numește nefrită doloroasă La examinarea pacienților, paloarea pielii și umflarea feței sunt caracteristice În cazurile cele mai severe (cu insuficiență ventriculară stângă), pacienții iau o poziție forțată în șezut sau semișezând, au acrocianoză și o creștere a numărului de respirații Cel mai caracteristic simptom este edemul, care în AGN apare rapid (în câteva ore sau zile) și este larg răspândit (pe tei, trunchi, membre) În cazurile cele mai severe se dezvoltă ascită, hidrotorax wiu hydroperі, card Sindromul de edem este observat în - % din toate cazurile de AGN La restul pacienților, retenția de lichid este latentă și poate fi determinată doar prin cântărirea sistematică a pacienților, precum și prin utilizarea testului blister McClure-Aldrich Caracteristic pentru AGN este faptul că edemul nu numai că apare rapid, ci și dispare rapid (în - zile) cu o evoluție favorabilă a bolii Sindromul hipertensiv, care se observă și la marea majoritate a pacienților ( - % din cazuri), este unul dintre semnele precoce și importante ale AGI Ca și alte semne ale AGN, hipertensiunea poate fi pe termen scurt (în câteva zile și chiar "o zi") Cel mai adesea, tensiunea arterială crește moderat și într-o măsură mai mare din cauza diastolice (de obicei - ' - mm Hg) Cu un curs favorabil, normalizarea tensiunii arteriale are loc în medie în - săptămâni Mai rar, hipertensiunea arterială atinge cifre ridicate ( - / - mm Hg) și persistă mult timp, ceea ce este un semn de prognostic nefavorabil Unul dintre semnele caracteristice ale AGN în cazurile tipice este hipertensiunea arterială în combinație cu bradicardia În primele zile ale bolii, majoritatea pacienților prezintă oligurie (o scădere a producției de urină cu mai puțin de ml pe zi) Aproape toți pacienții cu OI au proteinurie, care poate varia foarte mult - de la g/l sau mai puțin până la - t/l sau mai mult, să fie ridicat-mediu- și scăzut selectiv Cel mai înalt grad de proteinurie se observă în primele zile ale bolii și, cu o evoluție favorabilă, scade și dispare complet în Capitolul - saptamani Hematuria (unu eritrociturie) apare și în primele zile ale bolii, mai des sub formă de microhematurie, când numărul de eritrocite în urină este de la la - sau mai mult în câmpul vizual Mai rar (în aproximativ - % din cazuri), se poate observa hematurie grosieră atunci când urina este de culoarea - / slops de carne Aparând în primele ore și zile de la debutul bolii și dispărând mai târziu decât alte semne clinice și de laborator, proteinuria și hematuria reflectă cel mai clar dinamica AGN, activitatea, evoluția și procesul de recuperare a acesteia, care se observă la copiii în vârstă de de ani % din cazuri (la adulți, din păcate mai rar) Modificările în sângele periferic și parametrii biochimici în AGN nu sunt specifice La debutul bolii, există de obicei o ușoară anemie și leucocitoză cu limfocitopenie și eozinofilie, VSH-ul crește la - mm/oră și servește ca indicator al activității procesului Nivelul proteinei totale scade numai cu edem sever și proteinurie, iar disproinemia se exprimă printr-o scădere moderată a concentrației de albumină și o creștere a conținutului de globuline a, - și y, ca urmare a căreia albumina-globulinei coeficientul scade la mai puțin de , În sânge apare proteina C reactivă, cresc titrurile de anticorpi anti-streptococi (ASL-O, ASA, ASG), se determină hipercolesterolemia și hiperlipidemia, uneori hiperazotemie ușoară sau moderată În cazurile tipice, diagnosticul de AGN nu este dificil, mai ales dacă există o asociere clară cu infecția streptococică Pentru a verifica diagnosticul de glomerulonefrită acută poststreptococică, necesitatea unei biopsii de rinichi este rară Principalele criterii de diagnostic pentru AGI sunt prezentate în Tabelul Cele mai caracteristice două forme de glomerulonefrită acută se disting de-a lungul cursului Forma ciclică începe violent Psyazlyatsya umflare, dificultăți de respirație, dureri de cap, durere în regiunea lombară, scade cantitatea de urină Analiza urinei a arătat un număr mare de proteinurie și hematurie TA crește Edem ■se păstrează - săptămâni Apoi, în cursul bolii, are loc un punct de cotitură: se dezvoltă poliurie și scade tensiunea arterială Perioada de recuperare poate fi însoțită de hipostenirie Cu toate acestea, adesea cu sănătatea bună a pacienților și recuperarea aproape completă a capacității de lucru, o ușoară proteinurie ( , , g/l) și hematurie reziduală pot fi observate timp îndelungat, luni de zile Forma latentă nu este neobișnuită, iar diagnosticul ei este de mare importanță, deoarece adesea cu această formă boala devine cronică Această formă de glomervonefrită se caracterizează printr-un debut treptat, fără simptome subiective pronunțate și se manifestă doar printr-o ușoară dificultăți de respirație sau umflarea picioarelor În astfel de cazuri, glomerulonefrita poate fi diagnosticată numai cu un studiu sistematic al urinei Durata perioadei relativ active în forma latentă a bolii poate fi semnificativă ( - luni sau mai mult) Sectiunea Boala de rinichi Tabelul Principalele criterii de diagnostic pentru AGN Clinic: • Aparitie la - saptamani dupa ce ati suferit o bacterie (inclusiv streptococica), virala (inclusiv virusurile hepatitei B) și C), infecții mixte; vaccinari; administrarea de preparate proteice; sensibilizare masivă; hipotermie • Edem • Urina rosie (slop de carne) • Disurie • Durere de cap • Creșterea tensiunii arteriale peste / mm Hg • Creșterea temperaturii corpului • Dureri de spate inferioare Laborator: • Apariția precoce a proteinuriei și hematuriei; cilindrurie; posibilă leucociturie bacteriană • VSH crescut, apariția proteinei C reactive • Hipoalbuminemie, disproteinemie • Azotemie minoră sau moderată • Titruri crescute de anticorpi antistreptococici • Posibilă hipercoagulare a sângelui • Scăderea fracției C a complementului • Caracteristici morfologice ale GN proliferative difuze sau mesangioproliferative Orice glomerulonefrită acută care nu s-a încheiat fără urmă într-un an (după unii autori - în decurs de luni) trebuie considerată ca a trecut în GN cronică Trebuie amintit că, în unele cazuri, glomerulonefrita difuză cu debut acut poate lua caracterul glomerulonefritei extracapilare maligne subacute, cu o evoluție rapidă progresivă Cursul clinic al AGN este prezentat schematic în Fig COMPLICATII Cele mai periculoase complicații ale AGN care apar în cazurile severe sunt eclampsia, insuficiența cardiacă acută și insuficiența renală acută Insuficiența ventriculară stângă acută poate apărea odată cu dezvoltarea rapidă a AGN din cauza creșterii bruște și semnificative a tensiunii arteriale, a creșterii volumului sanguin circulant și a unei sarcini mari asupra ventriculului stâng asociată cu acești factori Manifestat prin tabloul clinic al cardiac Capitolul astmul bronșic și edemul pulmonar, care a fost mult timp considerat una dintre principalele cauze ale evoluției le/alp) în AGN, în special la persoanele în vârstă cu boli cardiovasculare anterioare € Cilindrurie, microhematurie Scăderea filtrării glomerulare Hipertensiune arterială (ușoară până la severă; Progresia rapidă a nefritei Anticorpi antistreptococici în crosie Scăderea titrului complementului - proteinurie persistentă Recuperare completă ( G- % la copii; mai puțin frecvent la adulți) Moartea în faza acută і - %) moartea prin până la luni ( %) Glomerulonefrită cronică (latentă) ( % (?) la copii; mai des (?) la adulți) Infecția orofaringelui sau a altor locuri cu săgeți beta-hemolitice gokoi gr A (tipurile , , ) sau alți agenți infecțioși Glomerulonefrită acută de severitate diferită Debut acut neașteptat macrohematurie; oligurie ușoară, moderată sau severă (anurie) Circulație moderată sau alt edem Proteinurie □de diferite grade Az'pemcha (de la-la ++++) Ameliorarea simptomelor și semnelor Fig La semnele cinico-laboratoare și cursul natural al AGN (după F Netger) Secțiunea Chaoolevanich al rinichilor Eclampsia este în prezent extrem de rară și poate apărea numai în absența supravegherii medicale la pacienții cu edem sever, mai ales în perioada de creștere a acestora, dacă pacienții nu respectă regimul apă-sare Se manifestă clinic printr-o pierdere bruscă a conștienței și convulsii, care sunt inițial de natură tonică, apoi devin clonice Convulsiile durează de obicei de la câteva secunde până la - minute și se opresc la fel de brusc cum au început, în timpul zilei putând fi repetate de mai multe ori După ce a apărut o durere de cap severă, cauzată de o creștere bruscă a tensiunii arteriale ( - / - mm Hg și peste) Baza patogenezei eclampsiei renale este encefalopatia hipertensivă angiospastică cu dezvoltarea vasospasmului și ischemiei cerebrale, urmată de creșterea presiunii intracraniene și edem cerebral Un atac de eclampsie poate fi fatal din cauza hemoragiei în centrii vitali ai creierului sau a compresiei acestora din cauza edemului cerebral Insuficiența renală acută poate complica uneori AGN cu o evoluție violentă și severă, iar tabloul clinic nu diferă de cel cauzat de alte cauze Recent, a fost principala cauză a mortalității DIAGNOSTIC DIFERENTIAT În diagnosticul diferențial al AGN, în primul rând, trebuie avut în vedere GN cronică în faza de exacerbare, acut sau exacerbare a pielonefritei coonice, nefritei tubulointerstițiale, amiloidozei renale, bolilor cardiace decompensate care apar cu proteinurie "congestivă", urolitiază, tuberculoza si tumora renala Ol H primar trebuie diferentiat de glomerulonefrita secundara in LES, vasculita hemoragica si endocardita infectioasa, care se caracterizeaza prin manifestari extrarenale sistemice corespunzatoare Diagnosticul diferențial dificil între glomerulonefrita acută și exacerbarea glomerulonefritei cronice Aici, este importantă clarificarea perioadei de la debutul unei boli infecțioase până la manifestările acute ale nefritei În glomerulonefrita acută, această perioadă este de - săptămâni, iar în caz de exacerbare a procesului cronic, este de doar câteva zile ( - cioturi) Sindromul urinar poate fi același ca severitate, dar o scădere persistentă a densitatea relativă a urinei sub exacerbarea unui proces cronic Este deosebit de dificil de diagnosticat forma latentă a glomerulonefritei acute Predominanța eritrocitelor asupra leucocitelor în sedimentul urinar, absența leucocitelor active și palide (atunci când sunt colorate conform Sternheimer-Malbin), absența unui istoric de fenomene aritmice ajută la deosebirea acesteia de pielonefrita cronică, latentă Datele studiilor cu raze X pot fi importante pentru diagnosticul diferențial cu Capitolul pielonefrită, nefrolitiază, tuberculoză, tumori renale și alte boli care apar cu sindromul urinar De o importanță decisivă în diferențierea cu aceste boli, pe lângă datele clinice și anamnestice, este utilizarea unui complex de metode clinice și de laborator, biochimice, radiologice, radioizotopice, ultrasunete și alte metode de cercetare Cu toate acestea, trebuie amintit că, fără indicații speciale, pacienții cu AGN nu trebuie să fie supuși unei radiografii de contrast a rinichilor, deoarece efectul nefrotoxic al agenților de contrast care conțin iod poate agrava evoluția bolii Datele privind prognosticul și rata de recuperare în AGN sunt contradictorii Potrivit diverșilor autori, recuperarea completă din OGP la copii are loc în aproximativ - % din cazuri, la adulți - mai rar Cu o evoluție favorabilă a AGN, recuperarea are loc de obicei în primele - luni Cu un curs prelungit de AGN (mai mult de - luni), pacienții se recuperează de - ori mai rar, în special cu sindromul hipertensiv persistent și non-footic TRATAMENT GN acută post-streptococică este o boală autolimitată care în multe cazuri se rezolvă spontan și fără utilizarea unui tratament medical special, doar sub influența unei diete fără sare și a repausului la pat Tratamentul GN acut cu sindrom urinar, în special cu SM nou diagnosticată clar documentată după o infecție virală respiratorie, amigdalita, hipotermie etc ar trebui început la luni de la debutul creșterii excesive luând în considerare momentul posibilei dezvoltări a remisiunii clinice și de laborator spontane Tratamentul se efectuează la pacienții cu AGN, cu condiția ca nivelul proteinuriei să depășească , g/zi fără componentă hematurică (HA); în cazul GC concomitent - la un nivel de proteinurie ori); • Transformarea într-o formă clinică mai severă; • Scăderea progresivă a funcției renale; • Progresia semnelor morfologice de inflamație în țesutul renal (conform datelor biopsiilor repetate) Capitolul Debut latent: fără antecedente de glomerulonefrită acută sau infecție streptococică ( - %) Glomerulonefrită acută anterioară ( %?) Focal glomeruloscleroza (?) glomerulonefrită latentă; doar proteinurie persistentă ușoară, uneori hipertensiune arterială ușoară MOARTE Fig Cursul natural al CGN (conform lui F Netter) Secțiunea Bolile nopții Tabelul Principalele simptome și date ale anamnezei necesare pentru diagnosticul diferențial • Relația cu medicamentele (otrăvuri nefrotrope), prezența anomaliilor congenitale (inclusiv microanomalii) ale rinichilor, poziție? hipostenurie - caracteristică nefritei interstițiale cronice; • Leucociturie, bacteriurie (în special cu un număr microbian semnificativ diagnostic - x ml), hipostenurie, deformarea sistemului cavitar - sunt caracteristice pielonefritei cronice; • Relația cu inflamația de lungă durată (cronica) din organism, mai ales purulentă, este ridicată? proteinuria cu dezvoltarea frecventă a NS, sindromul HS-patoienal, detectarea amiloidului în mucoasele gurii și intestinelor, țesutul hepatic (cu biopsie) sunt caracteristice amiloidozei; • Proteinurie persistentă, hematurie, dezvoltarea frecventă a anemiei (ca prim semn al apropierii insuficienței renale cronice), apariția și progresia hipertensiunii arteriale, absența deformărilor sistemului cavitar și natura simetrică a afectarii rinichilor - este tipică pentru CHEN ; • Copilăria și vârsta adolescenței a pacienților, răspândirea bolii după o perioadă de latentă după o infecție bacteriană (în principal streptococică), creșterea titrului de anticorpi la streptococ cu dezvoltarea hipocomplementemiei, dezvoltarea ciclică, dezvoltarea remisiunii spontane a boală, hipertensiune arterială tranzitorie în absența modificărilor morfologice la nivelul miocardului și al fundului de ochi - caracteristică OG De o importanță deosebită în diagnosticul diferențial al acestor boli este studiul morfologic al specimenelor de nefrobiopsie cu colorația lor obligatorie pentru amiloid Unele boli cu care este necesară diferențierea CPG sunt prezentate în tabelul TRATAMENT În prezent, principalele obiective ale tratamentului pentru CGN sunt considerate a fi încetinirea ratei de progresie a bolii și prevenirea dezvoltării CRF, atingerea duratei și severității maxime posibile a remisiunii clinice, de laborator sau clinice, precum și menținerea capacității a pacienţilor să lucreze Tratamentul GN ar trebui să fie cuprinzător și să includă un regim adecvat, dietă, igienizarea focarelor de infecție, terapie simptomatică și patogenetică, precum și tratament sanatoriu-stațiune Capitolul Tabelul Diagnosticul diferențial al CGN Boala Indicatori clinici generali Particularitati ale sindromului urinar Indicatori auxiliari Metoda de diagnostic decisiva Glomerulonefrită cronică Istoric de glomerulonefrită acută, vârstă fragedă Proteinurie peste g/zi Absența semnelor instrumentale, hiper-a , g/zi și și în principal EHherstium și aparatul tubular), precum și ca tubuli si vase renale Capitolul Boala renală tubulointerstițială În clasificarea statistică internațională a bolilor X cheresmoira ( ), pielonefrita acută și cronică nu au propriul cod statistic și sunt atribuite grupului de nefrite tubulointerstițiale (N , N ) Cu alte cuvinte, pielonefrita este nefrita interstițială bacteriană Până acum, o clasificare unificată a pielonefritei care să acopere toate aspectele etiopatologice și clinice ale NP nu există Una dintre clasificările utilizate în nefrologia practică este prezentată în Tabelul ETIOLOGIE ȘI PATOGENEZĂ Cei mai frecventi agenți cauzali ai PN sunt E coii (până la %), Proteus spp , Klebsiella spp , Sireptococcus faecalis, Evterococcus spp Pseudumonas spp și Staphylococcus spp ; în % există o asociere a mai multor agenți patogeni Cel mai adesea, inflamația este cauzată de Escherichia coli Tulpinile sale au capacitatea de aderare (lipire), datorită prezenței unor organite speciale în aceste bacterii Datorită fenomenului de "lipire", E coli nu este spălată din tractul urinar prin fluxul de urină În plus, toxinele E coli inhibă motilitatea ureterală, ceea ce crește presiunea intrapelvină, favorizează infecția și staza urinară Infecția poate apărea în două moduri - hematogen și urinogen În pielonefrita acută, pătrunderea agentului patogen în rinichi are loc mai des pe cale hematogenă din orice focar de infecție în organism datorită dezvoltării bacteriemiei (mai des observată la bărbați, cu stări de imunodeficiență) În NP cronică, în special la femei, infecția la nivelul rinichilor pătrunde mai des pe calea ascendentă (urinogenă) din tractul urinar inferior (uretra, vezică urinară) de-a lungul peretelui ureterului (în acest caz, boala începe cu dezvoltarea uretrita sau cistita, urmata de dezvoltarea asa-numitei pielonefrite ascendente) sau de-a lungul lumenului ureterului datorita reluxului vezicoureteral (Fig ) Apariția și dezvoltarea ІН este facilitată de factori de risc precum anomalii ale rinichilor și/sau ureterelor, prezența calculilor și/sau obstrucția mecanică sau funcțională la orice nivel, diabetul zaharat, sarcina, manipulările invazive ale tractului urinar (tabel , fig ) Tabloul patologic și anatomic al pielonefritei bacteriene cronice este nespecific și similar cu cel observat în alte leziuni care provoacă nefropatie tubulointerstițială Cea mai specifică modificare este cicatrizarea paoenchimului cu retragerea mameloanelor adiacente Este probabil ca factorul de inițiere să fie leziunea primară a papilelor de către un agent bacterian sau alt agent Această lezare duce la atrofie tubulointerstițială ulterioară, expansiune a calicelor și scleroză a cortexului subiacent Sectiunea Boala de rinichi Tabelul Clasificarea pielonefritei După numărul de rinichi afectați: • O singură față • Bilaterală În funcție de condițiile de apariție: • Primar • Secundar După natura fluxului: • Picant • Cronică Pe calea pătrunderii unui agent infecțios: • Hematogen • Crescent (urinogen): • De-a lungul lumenului ureterului • De-a lungul peretelui ureterului În funcție de permeabilitatea tractului urinar: • Neobstructiv • Obstructiv Forme de pielonefrită acută: • Seros • Purulent ° Pielonefrită apostematoasă ° Carbuncul de rinichi ° Abces renal Fazele evoluției pielonefritei cronice: • Faza de inflamație activă • Faza de inflamație latentă • Faza de remisiune Rezultatele pielonefritei acute: • Recuperare • Cronizarea procesului Rezultatele pielonefritei cronice: • Contracția secundară a rinichiului • Pionefroza Complicatii: • Insuficiență renală acută (IRA) • Insuficiență renală cronică (IRC) • Papilită necrozantă • Paranefrită • Urosepsis Forme rare de pielonefrită: • Pielonefrită emfizematoasă • Pielonefrită xantogranulomatoasă Capitolul Tubuloinii reduce bolile inițiale ale rinichilor Posibile căi de infecție precisă B: ascendent (reflux ureteral) pielonefrită Factori de risc pentru pielonefrita acută Fig Posibile căi de infecție și factori de risc în NP acută (după F Netzsru) În NP acută se izolează formele seroase și purulente, care se pot complica cu nefrită apostematoasă, carbuncul sau abcesul nopții (Fig În NP cronică, procesul infecțios și inflamator la nivelul rinichilor are caracter focal și se caracterizează prin polimorfism) Un semn care deosebește PN cronică de alte leziuni tubulointerstițiale este inflamația concomitentă a sistemului pielocaliceal Odată cu progresia procesului, sunt urmărite în mod deosebit inegalitatea, focalitatea, asimetria modificărilor la nivelul rinichilor ASPECTE CLINICE ŞI DIAGNOSTIC Pielonefrita acută se manifestă prin simptome generale și locale Simptomele comune includ o creștere a temperaturii corpului până la un număr febril cu frisoane, transpirații apoase, artralgie și mialgii, slăbiciune generală, dureri de cap, greață și vărsături Poate exista o imagine de șoc bacteriemic cu tahicapdie puternic pronunțată, hipotensiune arterială Simptomele locale includ durere și tensiune musculară în partea inferioară a spatelui, durere cu presiune în unghiul costovertebral, semn pozitiv Pasternatsky, disurie, nicturie, poliakie și urinare imperativă Pentru copii, severitatea sindromului de intoxicație este caracteristică, la fel și Sectiunea Boala de rinichi dezvoltarea așa-numitului sindrom abdominal (durere severă nu în regiunea lombară, ci în abdomen) La persoanele în vârstă și senile se dezvoltă adesea un tablou clinic atipic, fie cu o clinică ștearsă, fie cu manifestări generale severe și absența simptomelor locale La femeile însărcinate, pielonefrita apare adesea pe fondul ursterohidronefrozei severe Tabelul Factori de risc pentru dezvoltarea pielonefritei cronice • Femeie: D Uretra feminină scurtă și largă nu creează obstacole pentru infecția ascendentă, în timp ce uretra masculină lungă și tortuoasă împiedică dezvoltarea infecției ascendente • Slăbirea protecției locale: ° Mucoasa vezicii urinare are proprietăți bactericide Această capacitate poate fi slăbită ca urmare a bolilor inflamatorii (cistita) sau a supraîntinderii mucoasei (urinat rare) • Slăbirea imunității generale: ° Imunodeficiența crește riscul de infecție a tractului urinar • Nefrită tubulointerstițială bacteriană: ° Guta, radiațiile, medicamentele și alți factori pot contribui la infecție • Diabet: ° Se asociază cu o incidență mare a infecției tractului urinar, care se datorează disfuncției vezicii urinare neurogene și tulburărilor imunitare în diabet • Încălcarea urodinamicii (reflux vezicoureteral): a În mod normal, trecerea urinei are un flux unidirecțional, care este asigurat de activitatea ritmică a calicilor și bazinului, lucrând în ritmul sistolei-diastolei, și deschiderea secvențială a sfincterelor pentru trecerea urinei Dacă o infecție renală este însoțită de afectarea vaselor renale sau de obstrucția tractului urinar, se poate dezvolta papilita necrozantă, în special la pacienții cu diabet zaharat, gută și alcoolism cronic În acest caz, alături de durere și febră, apare hematurie și se poate dezvolta insuficiență renală acută Printre metodele de diagnosticare de laborator, metode de cercetare precum hemoleucograma completă (leucocitoză cu o deplasare la stânga, creșterea VSH), o analiză generală a urinei și o analiză a urinei Nechiporenko (leucociturie) sunt informative; [laba Boala renala tubulointerstitiala proteinurie; eritrociguria poate fi minimă sau absentă), examinarea bacteriologică a urinei și identificarea speciilor de agent patogen (bacteriurie > CFU/ml) Suprafața rinichilor: în unele cazuri pot apărea mici abcese superficiale Fig Modificări morfologice ale rinichilor cu pielonefrită Incizia rinichiului radial dungi zhelіova'e-gri în piramide și abcese în parenchimul rinichilor; hidronefroză infectată moderată; modificarea fermei caliciului (infecție ascendentă) Semnele clinice și de laborator tipice ale pielonefritei acute sunt prezentate în Figura Dintre metodele de diagnosticare instrumentală, ultrasunetele, examinarea cu raze X și CT sunt de importanță practică Examinarea cu ultrasunete a rinichilor în faza de inflamație seroasă în pielonefrita acută primară poate fie să nu evidențieze modificări patologice, fie să dezvăluie o creștere a dimensiunii rinichilor (sau un rinichi cu o leziune unilaterală) în dimensiune, o scădere a subductanței lor în timpul respiraţie Cu pielonefrita apostematoasă, imaginea ultrasonică este aceeași ca în faza de inflamație seroasă (creșterea dimensiunii rinichilor, limitarea mobilității acestora) Carbuncul rinichiului la ultrasunete se caracterizează prin prezența unei zone hipoecogene fără contururi clare, uneori bombarea conturului exterior al rinichiului în acest loc În timpul formării unui abces renal, ecografiile au determinat o zonă hipoecogenă cu Sectiunea Boala de rinichi contururi clare (capsula abcesului) uneori cu zone anecoice eterogene în centru (puroi lichid) Când procesul purulent depășește capsula renală (dezvoltarea paranefritei), ultrasunetele determină neclaritatea fibrei paranefrale cu prezența componentelor hipo- și anechoice în ea Semne clinice și de laborator tipice ale pielonefritei acute Tenesmus: durere și/sau senzație de arsură la urinare Absența hipertensiunii arteriale și azotemiei în faza acută * Febră Apare mai des la femei Durere lombară sau abdominală (sensibilitate în unghiul costovertebral) Bacteriurie (peste OOO ml) V*' { ^Leucocite ^ ,' bicilindri Г- W m-b, '* Fig Semne clinice și de laborator tipice ale pielonefritei acute (conform lui F Netter) Metodele de cercetare cu raze X, precum sondajul și urografia excretorie, se completează reciproc și sunt de obicei efectuate împreună (o imagine de ansamblu urmată de urografia ex-retor) O imagine de ansamblu poate dezvălui o creștere a dimensiunii rinichiului, umflarea conturului acestuia (cu carbuncul și abces), estomparea conturului mușchiului major psoas pe partea laterală a leziunii (edem al țesutului iararenal, paranefrită), prezența umbrelor de calcul (pielonefrită calculoasă) Urogramele excretoare în faza de inflamație seroasă a uretrei și a funcției renale nu sunt adesea afectate, se poate determina o creștere a rinichiului, limitarea mobilității acestuia în timpul unui test ortostatic, compresia moderată a sistemului pieloliceal de către parenchimul edematos al rinichiului Cu pielonefrita apostematoasă, semnele enumerate ale pielonefritei seroase sunt însoțite de o scădere a excreției Capitolul functia rinichilor Cu carbunculi i se pot determina abcese renale pe urogramele excretoare, bombarea conturului, compresia si deformarea bazinului si calicilor printr-un abces, infiltrat Cu diagnosticul și tratamentul în timp util, pielonefrita acută decurge fără complicații Cu toate acestea, diagnosticarea tardivă, terapia antibiotică prematură sau inadecvată crește riscul de apariție a unor astfel de complicații purulente precum nefrita apostematoasă, abcesele și carbunculii rinichilor Criteriile pentru pielonefrita complicată și necomplicată sunt prezentate în Tabelul Tabelul Criterii pentru pielonefrita necomplicată și complicată Criterii Necomplicat Complicat Demografie Femei tinere neînsarcinate Bărbat; femeile au mai multe șanse să fie mai în vârstă Starea tractului urinar Fără anomalii anatomice și funcționale Anomalii anatomice și funcționale Proceduri urologice invazive Nu există Cistoscopie, ureteroscopie, cateterism renal și alte proceduri endouretrale Boli concomitente Niciuna Urolitiaza, chisturi renale, diabet zaharat, hiperplazie de prostata etc Starea reproductivă Femei active sexual Însărcinate, aflate în postmenopauză Agenti patogeni Predominant unul Poate fi infectie mixta Tratament Ambulatoriu Staționar Pielonefrita cronică este o infecție purulentă cronică, neomogenă, adesea bilaterală, a rinichilor, care duce la atrofie și deformare a calicilor renali cu cicatrici ale parenchimului situat deasupra acestora În - % din cazuri, boala duce la insuficiență renală în stadiu terminal, tratamentul suplimentar este efectuat prin hemodializă cronică sau transplant de rinichi În ciuda bacteriuriei renale cronice, pielonefrita bacteriană cronică duce rareori la insuficiență renală progresivă, cu excepția cazului în care pielonefrita este asociată cu uropatia obstructivă Manifestările clinice sunt nespecifice În perioada de exacerbare sunt posibile simptome generale și locale, similare cu cele din NP acută dar mai putin intens Durerea de spate este cea mai frecventă plângere Severitatea durerii Sectiunea Boala de rinichi variază de la o senzație de greutate și disconfort până la durere severă atunci când infecția reapare Caracterizat prin asimetria durerii, un simptom pozitiv al lui Pasternatsky Dintre fenomenele disurice se remarcă de obicei polakiurie și strangurie, cu insuficiență renală, apare nicturie Un istoric de infecție a tractului urinar sau pielonefrită acută recurentă este de ajutor în stabilirea diagnosticului Modificările testelor de laborator în faza activă a NP cronică sunt similare cu cele din NP acută Examenul bacteriologic al urinei (urinocultură pentru sterilitate) este o metodă decisivă pentru diagnosticarea pielonefritei cronice Urocultura este efectuată pentru a identifica agentul patogen și a determina sensibilitatea acestuia la antibiotice Când este diagnosticată pielonefrita cronică, este de dorit să se efectueze o urocultură în următoarele cazuri: ) cu o reapariție a pielonefritei cronice în faza de inflamație activă; ) în absența dinamicii pozitive în ambulatoriu după - zile de la începerea terapiei antimicrobiene empirice; ) la pacienţii internaţi pentru pielonefrită cronică (la internare) Urocultura nu este necesară dacă pielonefrita cronică este necomplicată, starea generală a pacientului rămâne satisfăcătoare și s-a obținut un răspuns bun la tratamentul cu antibiotice În absența exacerbării, PN cronică decurge puțin sau asimptomatic, manifestările clinice sunt determinate de prezența hipertensiunii arteriale și/sau a insuficienței renale cronice Proteinuria este absentă în stadiile inițiale sau este minimă până când se formează modificări fibrotice la nivelul rinichilor Dar chiar și atunci, proteinuria ajunge rareori la valori semnificative (raportul proteine / creatinina este mai mic de unu) Proteinuria minimă în stadiile incipiente poate fi cauzată nu de afectarea funcției renale, ci de leucociturie și bacteriurie Sedimentul urinar este limitat, dar conține celule epiteliale renale, ghips granulare și ocazional ghips de leucocite La determinarea funcționalității rinichilor, capacitatea de concentrare afectată și acidoza hipercloremică pot fi detectate chiar înainte de debutul azotemiei Hipertensiunea arterială este un semn caracteristic al NP cronică În stadiile sale incipiente, apare în - % din cazuri, în stadiile ulterioare - în - % din cazuri Diagnosticul de PN cronică într-o anumită măsură poate fi confirmat prin metode de vizualizare - ecografie, urografie excretorie, CT Ecografia este o metodă de screening, așa că o examinare instrumentală a unui pacient cu suspiciune de pielonefrită cronică ar trebui să înceapă întotdeauna cu o ecografie Urografia excretorie este a doua metodă la rândul ei de diagnostic instrumental al pielonefritei, la care se recurge dacă patologia este detectată în timpul ecografiei Urografia excretorie are un avantaj față de ultrasunete într-o serie de situații: vizualizarea tractului urinar, depistarea uropatiei obstructive etc Metode radionuclidice (renografie izotopică, scanare) Capitolul ''bZ cu tehnețiu) fac posibilă identificarea parenchimului funcțional, care are valoare diagnostică și prognostică diferențială Tomografia computerizată (CT) și imagistica prin rezonanță magnetică (RMN) sunt indicate dacă ultrasunetele nu sunt informative sau se suspectează un proces tumoral Tomografia computerizată, în comparație cu ultrasunetele, oferă avantaje neîndoielnice în vizualizarea prevalenței procesului inflamator pe intervalele de rinichi și evaluarea implicării organelor învecinate în proces: obținerea unei imagini a organelor viscerale la pacienții cu adipoziție Datele imagistice cheie specifice PII cronice sunt prezentate în Tabelul Tabelul Criterii imagistice pentru pielonefrita cronică Examinare cu ultrasunete (ultrasunete): • asimetrii în dimensiunea rinichilor, o scădere a mărimii rinichiului afectat; • modificarea densității ecoului: subțierea parenchimului și îngroșarea acestuia; • extinderea și deformarea sistemului pieloliceal; • cu obstrucție a căilor urinare - hidronefroză, calculi Urologie excretorie: • selecție întârziată și intensitate redusă a contrastului; • contururi neuniforme și scăderea dimensiunii rinichiului afectat; • simptomul Hodson și o scădere a indicelui renal-cortical (simptomul Hodson - o scădere a grosimii parenchimului renal la poli față de grosimea în partea dăunătoare); • deformarea sistemului pieloliceal și compactarea acestuia; • încălcarea tonusului sistemului pielocaliceal Metode cu radionuclizi: • încălcarea unilaterală sau bilaterală a îndepărtării CT radiofarmaceutic și RMN; • asimetrie în dimensiunea rinichilor, o scădere a mărimii rinichiului afectat; • modificarea densității ecoului: subțierea parenchimului și îngroșarea acestuia; • extinderea și deformarea sistemului pieloliceal; • cu obstrucție a tractului urinar - hidronefroză, calculi; • modificări ale celulozei laranefralny Cursul clinic al PN cronică este foarte divers În cazurile tipice, boala progresează foarte lent, iar funcția rinichilor rămâne normală pentru o lungă perioadă de timp - de ani sau mai mult Prognosticul depinde de următorii factori: frecvența recăderilor și tipul de obstrucție a tractului urinar Cu cât este mai mare rata de recurență a pielonefritei acute sau Sectiunea Boala de rinichi exacerbări ale cursului pielonefritei cronice și cu cât gradul de obstrucție este mai puternic, cu atât prognosticul este mai rău Tulburările constante ale urodinamicii duc la o creștere a presiunii în sistemul pelvicaliceal și duc la deteriorarea rinichilor și, în același timp, creează condiții favorabile pentru infecția bacteriană Având în vedere evoluția cronică a NP, ar trebui să se facă distincția între concepte precum reinfecția și exacerbarea Reinfecția - % din infecția recurentă este reluarea bacterinuriei cu un microorganism izolat anterior sau alt microorganism ca factor etiologic la - zile după terapia adecvată Același microorganism apare dacă persistă în regiunea periuretrală Reinfecția poate fi prevenită prin diferite metode preventive O exacerbare este reapariția bacteriuriei (de către același microorganism) până la - de zile după un tratament antibiotic adecvat, care a dus mai întâi la sterilizarea urinei Prin urmare, urocultura trebuie efectuată la - zile după terminarea cursului de antibioticoterapie Cel mai adesea apare în patologia urologică DIAGNOSTIC DIFERENTIAT Pielonefrita cronică trebuie mai întâi diferențiată de glomerulonefrita cronică, amiloidoza renală, glomeruloscleroza diabetică și hipertensiunea arterială Amiloidoza rinichilor în stadiul inițial, manifestată doar prin proteinurie ușoară și sediment urinar foarte sărac, poate simula o formă latentă de pielonefrită cronică Cu toate acestea, spre deosebire de pielonefrită, nu există leucocite de uriu în amiloidoză leucocitele active și bacteriuria nu sunt detectate, funcția de concentrare a rinichilor rămâne la un nivel normal, nu există semne radiografice de pielonefrită (sunt la fel, de dimensiuni normale sau ușor mărite) În plus, amiloidoza secundară se caracterizează prin prezența unor boli cronice de lungă durată, de cele mai multe ori pioinflamatorii Glomeruloscleroza diabetică se dezvoltă la pacienții cu diabet zaharat, în special cu evoluția sa severă și durata lungă a bolii În același timp, există și alte semne de angiopatie diabetică (modificări ale vaselor retinei, extremităților inferioare, polinevrite etc ) Nu există fenomene disurice, leucociturie, bacteriurie și semne radiografice de pielonefrită Pielonefrita cronică cu hipertensiune arterială simptomatică, în special în curs latentă, este adesea evaluată în mod eronat ca hipertensiune arterială Diagnosticul diferenţial al acestor boli prezintă mari dificultăţi, mai ales în stadiul terminal Dacă se poate stabili din anamneză sau fișa medicală care se modifică în urină Capitolul (leucociturie, proteinurie) a precedat (uneori de mulți ani) apariția hipertensiunii arteriale, sau cu mult înaintea dezvoltării acesteia, s-au observat cistite, uretrite, colici renale, s-au depistat calculi în tractul urinar, apoi originea simptomatică a hipertensiunii arteriale ca urmare a pielonefrita este de obicei fără îndoială În absența unor astfel de indicații, trebuie luat în considerare faptul că hipertensiunea arterială la pacienții cu pielonefrită cronică se caracterizează prin presiune diastolică mai mare, stabilitate, eficacitate nesemnificativă și instabilă a medicamentelor antihipertensive și o creștere semnificativă a eficacității lor dacă sunt utilizate în asociere cu agenți antimicrobieni Uneori, la începutul dezvoltării hipertensiunii, este suficientă doar terapia antiinflamatoare, care, fără medicamente antihipertensive, duce la scăderea sau chiar normalizarea stabilă a tensiunii arteriale Adesea este necesar să se recurgă la studiul urinei conform lui Kakovsky-Addis, pentru leucocite active, urocultură pentru microfloră și gradul de bacteriurie, să se acorde atenție posibilității de anemie nemotivată, o creștere a VSH, o scădere a relativă densitatea urinei în proba Zimnitsky, care sunt caracteristice pielonefritei În favoarea pielonefritei, unele date din urografia ecografică și excretorie (deformarea cupelor și a pelvisului, strictura sau atonia ureterelor, nefroptoză, dimensiuni inegale ale rinichilor, prezența calculilor etc ), renografia radioizotopică (scăderea funcției de un rinichi cu funcția păstrată a celuilalt) și angiografia renală (îngustarea, deformarea și reducerea numărului de artere mici și mijlocii) Dacă diagnosticul este pus la îndoială chiar și după toate metodele de cercetare de mai sus, este necesar (dacă este posibil și în absența contraindicațiilor) să se recurgă la o biopsie prin puncție a rinichilor TRATAMENT Tratamentul trebuie direcționat simultan spre eliminarea tulburărilor urodinamice și spre eliminarea infecției În IP acută, antibioticoterapia este prescrisă empiric, după urocultură pentru sterilitate și sensibilitate la antibiotice și diagnostic Dacă este necesar, începeți terapia antimicrobiană înainte de a obține rezultatele unui studiu bacteriologic al urinei, ținând cont de spectrul cunoscut de agenți patogeni, fluorochinolonele sunt medicamentele de elecție, dacă sunt intolerante, medicamentele cefalosporine cu activitate gram-negativă În caz de exacerbare a IP cronică, se iau în considerare datele uroculturii bacteriene anterioare Volumul și durata terapiei depind de vârstă, sex, prezența complicațiilor, comorbiditate și frecvența recăderilor În cazurile în care apare o recidivă, este imperativ să se elimine obstrucția (dacă există), să se trateze prostatita, terapia cu antibiotice se prelungește până la - săptămâni, ca în PN acută % Sectiunea Boala de rinichi Cu reinfecție - dacă mai mult de episoade pe an, este necesară profilaxia pe termen lung: trimetoprim-sulfametoxazol - AJ mg / zi sau zile pe săptămână; nitrofurantoină - mg / zi; trimetoprim - mg ( / comprimat / zi) Prima urocultură de control trebuie efectuată în a - -a zi după normalizarea parametrilor clinici și de laborator ai bolii Cu eradicarea confirmată a agentului patogen - examinare după lună sau continuarea tratamentului (cu un curs recurent) Dacă agentul cauzal este detectat în timpul uroculturii, cursul tratamentului este continuat cu un grup alternativ de medicamente timp de - zile până când agentul patogen este complet eradicat În același timp, conform schemelor adecvate, se efectuează tratamentul simptomatic al unor astfel de manifestări sau complicații ale NP, cum ar fi hipertensiunea arterială și insuficiența renală Examinarea clinică este efectuată de un nefrolog în clinica de la locul de reședință În remisiunea PN - o examinare clinică și de laborator completă, apoi o examinare cu raze X - dată în luni Cu insuficiență renală cronică - o examinare o dată la - luni, cu progresia sa rapidă - un examen clinic și de laborator complet lunar Cu PN latentă - sunt excluse suprasolicitarea fizică, hipotermia, supraîncălzirea, munca în ture de noapte Cu un curs recurent cu exacerbări frecvente, este indicată munca zilnică într-o cameră caldă și uscată Invaliditatea grupa II este indicata in prezenta hipertensiunii arteriale maligne si CPP II grad AMILOIDOZA RENALĂ ICD-X: E Amiloidoză familială ereditară fără neuropatie E Amiloidoză familială ereditară neuropatică E Amiloidoză familială ereditară, nespecificată E Amiloidoză sistemică vizionară E Amiloidoză localizată E Alte forme de amiloidoză DEFINIȚIE ȘI CLASIFICARE Amiloidoza este o tulburare a metabolismului proteic caracterizată prin depunerea extracelulară a proteinei fibroase insolubile patologice (amiloid) în organe și țesuturi Termenul "amiloid", care înseamnă "asemenea amidonului", a fost introdus de Rudolf Virchow în , deoarece această substanță a reacționat cu iod și acid sulfuric Termenul a supraviețuit până în zilele noastre, în ciuda faptului că a fost stabilit caracterul proteic al acestei substanțe Depozitele de amiloid se acumulează în țesutul parenchimatos al organului, perturbând funcția țesutului în sine Capitolul gradul de afectare nu depinde de localizarea amiloidului, de cantitatea acestuia și de rata de acumulare nici a întregului organ Amiloidul se distinge prin ultrastructura microscopică electronică caracteristică Fibolele subțiri neramificate ale proteinei reprezintă % din structura acesteia Fibrilele sunt legate între ele prin secțiuni laterale, formând fibre Un studiu de difracție cu raze X relevă legături nolineptide orientate perpendicular pe axa lungă a fibrei, care formează o conformație transversală triplă Aproximativ % din amiloid este așa-numita componentă P, care este formată din două subunități pentagonale Restul conține o cantitate mică de carbohidrați și mucopolizaharide La microscopie cu lumină, amiloidul necolorat apare ca o masă hialină omogenă, amorfă, situată în matricea extracelulară Este eozinofil când se utilizează hematoxilină și eozină, metacromic când este colorat cu violet de gențiană și omogen când este colorat cu Congo La microscopia cu lumină polarizată, țesuturile colorate cu congo-rota au birefringență și culoare verde măr Amiloidoza poate fi dobândită și congenitală Amiloidoza este un termen general care include toate formele, în special, bolile cauzate de acumularea de lanțuri ușoare, amiloid A și forme congenitale de amiloidoză, care sunt rezultatul acumulării de transtiretină, apolipoproteină lizozim și fibrinogen Aceasta include și forme de amiloidoză localizată, care se depune în creier (boala Alzheimer), tractul urogenital arborele traheobronșic și piele Cele mai frecvente sunt amiloidoza primară (AL) și secundară (AA) Amiloidoza primară (AL) rezultă din discrazia celulelor plasmatice care produc lanțuri ușoare de imunoglobuline (de exemplu, în mielomul multiplu) Amiloidoza secundară este rezultatul acumulării de amiloid seric A , care este produs la pacienții cu un proces inflamator cronic, în special, cu boli reumatice, boli inflamatorii cronice intestinale, tuberculoză, bronșită cronică purulentă, bronșiectazie, osteomielita cronică; sunt descrise cazuri unice de dezvoltare a amiloidozei secundare pe fondul pielonefritei cronice Clasificarea clinică a amiloidozei este prezentată în tabelul PREZENTARI CLINICE SI DIAGNOSTIC Amiloidoza nu este o boală comună De exemplu, în SUA, aproximativ - de cazuri noi de AL-amiloidoză sunt înregistrate anual, sau , - , pacienți la de locuitori pe an În Marea Britanie, aproximativ de cazuri noi de AI-amiloidoză sunt înregistrate anual Cele mai frecvente AL-amiloidoză primară (până la % din toate cazurile) și AL-amiloidoza asociată cu mielom multiplu (până la % din toate cazurile) Sectiunea Boala de rinichi Frecvența amiloidozei reactive secundare AA în bolile inflamatorii și reumatice cronice nu depășește %, frecvența amiloidozei locale este de % Tabelul Clasificarea clinică a amiloidozei • Amiloidoză primară: nu există dovezi de boală preexistentă sau coexistentă; tip de depozit AL • Amiloidoza asociată mielomului de tip AL • Amiloidoză secundară (reactivă): tip AA; asociate cu infecții cronice sau boli inflamatorii • Amiloidoza ereditar-familiala tip FA; asociate cu amiloidoza cu febră mediteraneană ereditară (tip AA) și o serie de alte sindroame • Amiloidoză locală • Amiloidoza senilă: asociată cu îmbătrânirea; afectează în special inima și creierul • Amiloidoza asociată cu hemodializă cronică AL-amiloidoza apare în medie de două ori mai des la bărbați decât la femei Vârsta medie a pacienților la diagnosticare este de de ani, % dintre pacienți au vârsta mai mare de G ani Oamenii albi sunt mai frecvent afectați Amiloidoza AL este rară la copii Manifestările clinice sunt determinate de localizarea anatomică și intensitatea depunerilor de amiloid și variază de la depunerea locală nesemnificativă până la implicarea oricărui sistem de organe cu tulburări fiziopatologice severe ulterioare Cele mai frecvente primele simptome ale amiloidozei primare includ slăbiciune și oboseală ( %), scădere în greutate ( %), durere ( %), purpură ( %) și sângerare ( %) Scăderea greutății corporale este uneori atât de pronunțată (depășește - kg la unii pacienți) încât ne pune pe gânduri la prezența unei tumori Lol este mai caracteristic la pacienții cu mielom ( %) decât fără el ( %) La acesta din urmă, durerea este asociată cu prezența neuropatiei periferice și/sau a sindromului de tunel carpian Alte simptome se observă la pacienții cu tulburări specifice de organ (dispnee, edem picior și insuficiență cardiacă hemodinamică, parestezii cu neuropatie periferică, ortostazie, sincopă cu neuroopagie autonomă și sindrom de debit scăzut cu insuficiență cardiacă) Cele mai frecvente simptome clinice sunt ojeki (cel mai frecvent), hepatomegalie ( %), macroglosia ( %), purpura ( %) Edemul este o consecință a sindromului nefrotic al insuficienței cardiace congestive (hemodinamice) și, rar, a enteropatiei cu pierdere de proteine hepatom Capitolul galia este de obicei moderată Prezența macroglosiei și purpurei ar trebui să ridice suspiciunea de amiloidoză, ambele putând fi surse de plângeri ale pacienților, dar nu sunt întotdeauna detectate Cu macroglosia, există o densitate crescută a limbii și a gingiilor Purpura apare cel mai adesea pe pielea feței, a gâtului, a pieptului superior Purpura de pe pleoape este, de asemenea, un simptom al amiloidozei și poate fi văzută numai atunci când pacientul are ochii închiși Deoarece simptomele și semnele clinice ale amiloidozei sunt adesea nespecifice, combinația de sindroame clinice prezentate în tabelul ar trebui să sugereze prezența amiloidozei Tabelul Sindroame și semne caracteristice amiloidozei • Sindrom nefrotic • Neuropatie autonomă • Insuficiență cardiacă congestivă • Sindromul de tunel carpian • Neuropatie periferica • Hepatomegalie Manifestări renale ale amiloidozei La aproximativ o treime dintre pacienții cu amiloidoză, locul principal de leziune este rinichii Semnele de afectare a rinichilor sunt caracteristice atât pentru amiloidoza AA cât și pentru AL Ele nu sunt observate numai în polineuropatia amiloidă familială și boala Alzheimer Manifestările clinice ale amiloidozei renale variază de la proteinurie ușoară până la sindromul nefrotic avansat, care este una dintre cele mai precoce manifestări ale amiloidozei Tabloul clinic al amiloidozei rinichilor este foarte divers și depinde de cursul și stadiul acesteia, precum și de manifestările clinice ale bolii în urma căreia a apărut În timpul amiloidozei secundare, se disting patru etape, ceea ce determină în mare măsură caracteristicile sale clinice și de laborator Stadiul patentat (preclinic, disproteinemic) se caracterizează prin absența simptomelor clinice ale bolii, disgroteinemie cu hiper-a - și p-globulinemie și o creștere a VSH Modificările în urină sub formă de microproteinurie nu sunt permanente Pentru stadiul proteinuric, pe lângă disproteinemie și creșterea VSH, cea mai caracteristică este proteinuria constantă (sau aproape constantă), de obicei nu depășește g/l și atingând doar ocazional - g/l Sunt posibile eritrocite minore de gurie și cilindrurie Funcția rinichilor nu este afectată Durata acestei etape este de la câteva luni până la - ani sau mai mult Stadiul nefritic se manifestă printr-un sindrom nefrotic, al cărui tablou clinic nu diferă semnificativ de cel al unui sindrom nefrotic cu un sindrom nefrotic de altă origine Caracteristica principală care distinge sin nefrotic Sectiunea Boala de rinichi miez în amiloidoză din alte glomerulonefrite, - prezența unei proteine mono-iiiionale în plasma sanguină sau în urină (este necesar să se efectueze o e ektrosrez și imunofixare) Hipertensiunea arterială se dezvoltă în - % din cazuri, în principal cu amiloidoza LA de lungă durată Dintre disfuncțiile tubulare concomitente se observă acidoza tubulară și diabetul renal Pe fondul amiloidozei, este posibilă dezvoltarea trombozei venei renale Stadiul azotemic - o consecință a ridurilor amiloide ale rinichilor - caracterizează? dezvoltarea pe fondul sindromului nefrotic al insuficienței renale cronice La pacienții aflați în dializă cronică, nivelurile serice ale β-microglobulinei sunt crescute de până la de ori, deși o concentrație sericică ridicată de β-microglobuline în sine nu prezice dezvoltarea amiloidului De obicei, pacienții cu amiloidoză au fost sub dializă de cel puțin cinci ani, sindromul de tunel carpian fiind cea mai frecventă manifestare clinică a amiloidozei Pot apărea și artralgii cronice, în special ale articulației umărului; se dezvoltă modificări chistice ale oaselor și artropatie distructivă Uneori sunt afectate și alte structuri (piele, tractul gastrointestinal) manifestări extrarenale Include cardiomegalie, aritmii, insuficiență cardiacă congestivă, afectare gastro-intestinală cu sângerare gastrointestinală, enteropatie cu pierdere de proteine, diaree, tulburare de motilitate esofagiană, hepatomegalie, macroglosie, neuropatie, leziuni cutanate cu papule cerate, poliartrită, obstrucție a sângelui și insuficiență respiratorie selectivă factori de coagulare cu sindrom hemoragic Deși insuficiența cardiacă congestivă aparentă clinic poate apărea la aproximativ / dintre pacienți, semnele de cardiomiopatie amiloidă, așa cum se arată prin ecocardiografie, sunt găsite mult mai des Neuropatia periferică în amiloid este similară clinic cu neuropatia diabetică Neuropatia autonomă poate fi suprapusă neuropatiei periferice sau poate apărea singură Sindromul de tunel carpian este o caracteristică importantă de diagnosticare a amiloidozei, este de obicei bilateral și intervenția chirurgicală nu o elimină complet Diagnosticare În diagnosticul amiloidozei, cele mai importante sunt rezultatele unei biopsii și detectarea amiloidului în probele de biopsie ale țesuturilor afectate după colorare specială (roșu Congo) Primul pas este să faci o biopsie de screening Sensibilitatea metodei este destul de mare și există puține complicații Sensibilitatea unei biopsii a unui aspirat de țesut subcutanat pe abdomen este de aproximativ % Localizarea biopsiei este despre următoarea acuratețe a diagnosticului: grăsime subcutanată pe abdomen - %; măduvă osoasă - - %; membrana mucoasă a rectului - - %; gumă - %; piele - % Cu microscopia luminoasă într-un fascicul de lumină polarizată, constat o strălucire caracteristică de culoarea mărului verde în țesuturile pătate cu congo-rota Capitolul În cazurile în care biopsia de screening este negativă, organul sau țesutul afectat poate fi biopsiat, deși acest lucru crește riscul de sângerare De aceea, nu se recomandă efectuarea unei biopsii hepatice cu o creștere a dimensiunii acesteia Localizarea biopsiei și acuratețea diagnosticului sunt următoarele: rinichi - - %; ligamentul încheieturii mâinii - - %; ficat - - %; nervul sural - %; piele - - % Toți pacienții cu amiloidoză secundară ar trebui să fie evaluați pentru discrazie cu celule plasmatice Proteinele serice și urinare sunt analizate prin electro- și imunoelectroforeză Electroforeza de screening a serului sanguin și a urinei nu permite excluderea prezenței unei proteine monoclonale în sânge, prin urmare, la pacienții cu amiloidoză asociată cu mielom multiplu, o proteină monoclonală este determinată în serul sanguin și urină Cu toate acestea, % dintre pacienții cu amiloidoză primară (nu este asociată cu mielom multiplu) vor avea un rezultat negativ la acest test TRATAMENT În amiloidoza primară, terapia rațională este să mimeze producția de lanțuri ușoare prin reducerea numărului de celule sanguine în proliferare În acest scop, sunt prescriși agenți citostatici Medicamentul de elecție este melfalanul în doză de , - , mg/kg în a -a zi a fiecărei luni (zilele - ) și dexametazona ( - mg/zi) între și zile Durata tratamentului cu melfalan nu trebuie să depășească ani din cauza creșterii accentuate a riscului de apariție a bolilor limfoproliferative Melfalanul are toate efectele secundare caracteristice citostaticelor alchilante Regimurile de tratament care includ melfalan dau rezultate mai bune decât utilizarea altor medicamente, cum ar fi colchicină, dimetil sulfoxid, vitamina E, interferon-alfa recombinant, care, de regulă, nu dau un rezultat pozitiv atunci când sunt utilizate singure În amiloidoza AA secundară, resorbția depozitelor de amiloid este posibilă și a fost descrisă Principiul de bază este eliminarea principalului proces inflamator De exemplu, amputația pentru osteomielita și tratamentul chirurgical agresiv pentru boala Crohn au fost descrise pentru a reduce și rezolva manifestările sindromului nefrotic Colchicina sa dovedit eficientă în tratamentul amiloidozei renale care complică boala inflamatorie intestinală Clorambucilul este utilizat pe scară largă în tratamentul amiloidozei în artrita reumatoidă juvenilă Remisiunea clinică în acest caz a fost combinată cu o scădere a proteinuriei, concentrația amiloidului seric și normalizarea modelului de raze X, care a indicat resorbția amiloidului Totuși, utilizarea de clorambucilul a crescut riscul de a dezvolta tumori de sange la toti pacientii si azoospermie la barbati Sectiunea Boala de rinichi Dezvoltarea insuficienței renale cronice este o indicație pentru hemodializă planificată; Se preferă dializa peritoneală, deoarece creează condiții pentru îndepărtarea p luni) * și ** - criteriile sunt utilizate pentru diagnosticul de insuficiență renală "acută și cronică" Fig Tipuri și cauze ale O IH Capitolul ETIOLOGIE ȘI PATOGENEZĂ Împărțirea insuficienței renale acute în prerepaly insuficiența renală acută renală și posturală are o mare importanță practică, deoarece vă permite să schițați măsuri specifice pentru prevenirea și combaterea insuficienței renale acute Insuficiența renală acută prerenală este cauzată de afectarea hemodinamicii și de o scădere a volumului total de sânge circulant, care este însoțită de vasoconstricție renală și o scădere a circulației renale Ca urmare, apare hipoperfuzia rinichilor, sângele nu este suficient curățat de metaboliți azotați și apare azotemia IRA prerenală este cea mai frecventă cauză de IRA, reprezentând aproximativ - % din cazurile de IRA dobândite în comunitate și aproximativ % din cazurile de IRA în spital Printre factorii declanșatori ai insuficienței renale acute prerenale se numără o scădere a debitului cardiac, insuficiența vasculară acută, hipovolemia și o scădere bruscă a volumului sanguin circulant Încălcarea hemodinamicii generale și a circulației și o depleție bruscă a circulației renale induc vasoconstricție aferentă renală (Fig ) ) cu redistribuire (atingere) fluxului sanguin renal, ischemie a stratului cortical al rinichilor și scăderea ratei de filtrare glomerulară (RFG) Odată cu agravarea ischemiei renale, insuficiența renală acută prerenală se poate transforma în renală din cauza necrozei ischemice a epiteliului tubilor contorți renali Vasoconstricție glomerul Fig Mecanisme de apariție a insuficienței renale acute prerenale Principalele cauze ale insuficientei renale acute prerenale sunt socul cardiogen, tamponada cardiaca, aritmia, insuficienta cardiaca, embolia pulmonara Sectiunea Boala de rinichi arterele, adică condiţii însoţite de scăderea debitului cardiac O alta cauza poate fi vasodilatatia severa cauzata de socul anafilactic sau bacteriologic AKI prerenală este adesea cauzată de o scădere a volumului de lichid extracelular, care poate fi cauzată de afecțiuni precum arsuri, pierderi de sânge, deshidratare, diaree, ciroză hepatică și ascită rezultată In insuficienta renala acuta cauzata de factori prerenali, cauza care declanseaza mecanismul patologic este ischemia parenchimului renal Mecanismele patogenetice și cauzele insuficienței renale acute ischemice sunt prezentate în Tabelul Tabel Mecanisme patogenetice și cauze ale insuficienței renale acute ischemice prerenale Mecanismul de stat Scăderea volumului intravascular și hipotensiune arterială Sângerări (gastrointestinale, renale, externe) Scăderea volumului intravascular efectiv Insuficiență cardiacă congestivă, ciroză hepatică, sindrom hepatorenal, peritonită Vasodilatație sistemică/vasoconstricție renală Sepsis, sindrom hepatorenal Boala renală a vaselor mari Tromboză sau embolie a arterei renale, stenoză a arterei renale, ocluzie intraoperatorie a arterei renale Boala vaselor renale mici Sepsis, vasculită, sindrom hemolitic-uremic, hipertensiune arterială malignă, sclerodermie, hipercalcemie, anemia falciformă, respingerea transplantului Scăderea fluxului sanguin renal Ciclosporină, tacrolimus, inhibitori ECA, AINS, agenți radioopaci Chiar și o scădere pe termen scurt a tensiunii arteriale sub mm Hg duce la o scădere bruscă a fluxului sanguin în parenchimul renal datorită activării șunturilor în zona juxtamedulară O astfel de afecțiune poate apărea în șoc de orice etiologie, precum și ca urmare a sângerării, inclusiv intervenția chirurgicală Ca răspuns la ischemie, încep necroza și respingerea epiteliului tubilor proximali, iar procesul ajunge adesea la necroza tubulară acută Reabsorbția sodiului este brusc perturbată, ceea ce duce la intrarea sa crescută în zona maculei dense și stimulează producția de renină, care susține spasmul arteriolelor aferente și ischemia parenchimului Insuficiența renală acută în % din cazuri este cauzată de necroza tubulară acută (AII) Cel mai adesea, acesta este un șoc ischemic care complică AIO (cardiogen Capitolul ny, hipovolemic, anafilactic, septic), comă, deshidratare Printre alți factori care afectează epiteliul tubilor renali contorți, un loc important îl ocupă medicamentele și compușii chimici care provoacă OKN nefrotoxic (tabelul ) Tabelul Nefrotoxine care provoacă adesea AIO și insuficiență renală acută renală • A minoglicozide • Agenți de contrast cu raze X • Aciclovir • Cisplatină • Sulfonamide • Metotrexat • Ciclosporină • Amfotericină B • Etilen glicol • Cocaina • Inhibitori ai HMG-CoA reductazei AIO nefrotoxic este diagnosticat la fiecare al -lea pacient cu ONN internat în centrul de hemodializă acută (HD) Printre cele peste de nefrotoxine cunoscute, unul dintre primele locuri este ocupat de preparatele medicinale, în principal antibiotice aminoglicozide, a căror utilizare în - % din cazuri duce la ONN moderată, iar în - % la ONN severă Dintre nefrotoxinele industriale, cele mai periculoase săruri ale metalelor grele (mercur, cupru, aur, plumb, bariu, arsen) și solvenți organici (glicoli, dicloroetan, tetraclorura de carbon) In % din cazuri, insuficienta renala acuta se datoreaza altor cauze: inflamatia parenchimului si interstitiului renal (glomerulonefrita acuta pana la rapid progresiva - AGN si RPI N), nefrita interstitiala, afectarea vaselor renale (tromboza arterelor onorare) , vene, anevrism disectiv al aoptei, vasculită, sclerodermie renală, sindrom hemolitic uremic, hipertensiune arterială malignă) etc Una dintre cauzele frecvente ale insuficienței renale acute renale este sindromul miorenal, nefroza mioglobinurică pigmentată cauzată de rabdomioliză masivă Odată cu rabdomioliza traumatică (sindrom de accident, convulsii, activitate fizică excesivă), rabdomioliza netraumatică se dezvoltă adesea datorită acțiunii diferiților factori oxici și fizici (intoxicații cu CO, compuși de zinc, cupru, mercur, heroină, leziuni electrice, degerături), miozită virală, ischemie musculară și tulburări electrolitice (alcoolism cronic, comă, hipokaliemie severă, hipo- Sectiunea Boala de rinichi (osfatemie), precum și febră prelungită, eclampsie, status astmatic prelungit și mioglobinurie paroxistică Cauza AKI renală poate fi și nefrita interstițială acută, care apare adesea din cauza efectelor secundare ale medicamentelor (tabelul ), infecțiilor bacteriene și virale, proceselor autoimune sistemice (LES, sindromul Sjögren, crioglobulinemie, ciroză biliară primară) Tabelul Cauze medicamentoase ale nefritei interstițiale acute a, însoțite de dezvoltarea insuficienței renale acute Antibiotice P-lactamice: • Penicilina • Cefalosporine • Ampicilină • Meticilina Diuretice: • Furosemid • Hipotiazidă • Triamteren Alți agenți antibacterieni: • Sulfonamide • Vancomicina • Rifampicină • Aciclovir • Indipavir AINS: • Ibuprofen • Naproxen • Indometacin Modificările inflamatorii severe la nivelul glomerulilor renali cu proliferare extracapilară difuză, microtromboză și necroză fibrinoidă a anselor vasculare ale glomerulilor duc la insuficiență renală acută a RPGN (primar, lupus, în sindromul Goodpasture) și mai rar în pos și glomerulonefrita streptococică acută În cele din urmă, inflamația severă și modificările arterelor renale pot fi cauza insuficienței renale acute: arterită necritică cu anevrisme multiple ale arterelor arcuate și interlobulare (periarterita nodosă) sindrom ursmic și purpură trombocitopenică trombotică) Capitolul Insuficiența renală acută postrenală este mai des decât alte tipuri însoțită de anurie și apare ca urmare a obstrucției la orice nivel al tractului urinar extrarenal Insuficiența renală acută postrenală reprezintă aproximativ - % din toate cazurile de insuficiență renală Cauza sa este o încălcare mecanică a fluxului de urină din rinichi, cel mai adesea din cauza obstrucției tractului urinar superior de către calculi pe ambele părți Alte cauze de afectare a scurgerii urinei sunt ureterita și periureterita, tumorile ureterelor, vezicii urinare, prostatei, organelor genitale, leziunile îngustate și tuberculoase ale tractului urinar, metastazele cancerului mamar sau uterin în țesutul retroperitoneal, periureterita sclerotică bilaterală de origine necunoscută, procese ale țesutului retroperitoneal În insuficiența renală acută postrenală, o încălcare a fluxului de urină din rinichi determină supraîntinderea ureterelor, pelvisului, canalelor colectoare și nefronului distal și proximal Acest lucru duce la edem interstițial masiv Mecanismul de dezvoltare a insuficienței renale acute postrenale este asociat cu vasoconstricție renală aferentă, care se dezvoltă ca răspuns la o creștere bruscă a presiunii intratubulare cu eliberarea de angiotensină II și tromboxan A Dacă fluxul de urină este restabilit suficient de repede, modificările la nivelul rinichilor sunt reversibile, cu toate acestea, cu o obstrucție pe termen lung, apar tulburări circulatorii severe ale rinichilor, care pot duce la necroză tubulară AKI, care se dezvoltă ca parte a insuficienței multiple de organe, se distinge în special datorită severității extreme a afecțiunii și complexității tratamentului Sindromul de insuficiență multiplă de organe se manifestă printr-o combinație de insuficiență renală acută cu insuficiență respiratorie, cardiacă, hepatică, endocrină (suprarenală) Se regaseste in practica resuscitatorilor, chirurgilor, in clinica bolilor interne, complica afectiunile terminale la pacienti pacienti cardiologici, pneumologici, gastroenterologici, gerontologici, cu sepsis acut, cu traumatisme multiple Principalul mecanism patogenetic pentru dezvoltarea insuficienței renale acute este ischemia nopților Restructurarea șoc a fluxului sanguin renal - șuntarea intrarenală a sângelui prin sistemul juxtaglomerular cu scăderea presiunii în arteriolele aferente glomerulare sub - mm Hg - este cauza ischemiei stratului cortical, induce eliberarea de catecolamine, activează sistemul renină-aldosteron cu producerea de renină, hormon antidiuretic și astfel provoacă vasoconstricție aferentă renală cu o scădere suplimentară a RFG, afectarea ischemică a epiteliului de tubii contorti cu o crestere a concentratiei de calciu si radicali liberi in celulele epiteliului tubular Afectarea ischemică a tubilor renali în insuficiența renală acută este adesea exacerbată de afectarea lor toxică directă simultană cauzată de endotoxine În urma necrozei (ischemice, toxice) a epiteliului tubilor contorți, scurgerea glomerulară Sectiunea Boala de rinichi se filtrează în interstițiu prin tubuli deteriorați care sunt blocați de resturi celulare, precum și ca urmare a edemului interstițial al țesutului renal Edemul interstițial crește ischemia renală și contribuie la o scădere suplimentară a filtrației glomerulare Gradul de creștere a volumului interstițial al rinichiului, precum și gradul de scădere a înălțimii marginii periei și a zonei membranei bazale a epiteliului tubulilor contorți se corelează cu severitatea insuficienței renale acute Pe lângă cele universale, există și mecanisme speciale ale patogenezei formelor individuale de ONN renale Astfel, DIC cu necroza corticale bilaterala este caracteristica insuficientei renale acute obstetricale, sepsisului acut, socului hemoragic si anafilactic, nefritei rapid progresive in lupusul eritematos sistemic patogeneza AKI in mielomul multiplu, rabdomioliza, hemoliza Depunerea de cristale în lumenul tubilor renali este caracteristică blocării acidului uric (gută primară, secundară), intoxicației cu etilenglicol, supradozajului de sulfonamide, metotrexat Cu papilita necrozantă (necroza papilelor renale), se poate dezvolta atât AKI postrenală, cât și renală Mai frecventă este insuficiența renală acută acută cauzată de obstrucția ureterelor de către papilele necrotice și cheaguri de sânge în papilita cronică necrozantă (diabet zaharat, nefropatie analgezică, nefropatie alcoolică, anemia falciformă) Insuficiența renală acută renală datorată papilitei necrotice totale se dezvoltă cu pielonefrită purulentă și duce adesea la uremie ireversibilă Insuficiența renală acută renală se poate dezvolta în pielonefrita acută ca urmare a unui etek interstițial pronunțat al stromei infiltrat de neutrofile, în special cu adăugarea de apostematoză și șoc bacteriemic Modificările inflamatorii severe sub formă de infiltrare difuză a țesutului interstițial al rinichilor de către eozinofile și limfocite sunt cauza insuficienței renale acute în nefrita interstițială acută indusă de medicamente Modificările inflamatorii severe ale glomerulilor renali cu proliferare extracapilară difuză, microtromboză și necroză fibrinoidă a anselor vasculare ale glomerulilor duc la insuficiență renală acută în nefritele cu progresie rapidă (primară, lupus, sindromul Goodpasture) și, mai rar, în cazurile acute post- nefrită streptococică În sfârșit, modificări inflamatorii severe la nivelul arterelor renale: apterită necrozantă cu anevrisme multiple ale arterelor arcuate și interlobulare (periarterită nodulară), microangiopatie ocluzivă trombotică a vaselor renale, artepiolonecooză fibrinoidă (hipertensiune arterială malignă hemodermică, hemodermică) și purpură trombocitopenică trombotică) Capitolul ''vі MANIFESTARI CLINICE Semne clinice precoce | precursori) AKI este adesea minimă și de scurtă durată - colica renală cu AKI postrenală, un episod de insuficiență cardiacă acută, colaps circulator cu AKI prerenală Adesea, debutul clinic al insuficienței renale acute este mascat de simptome extrarenale (gastroenterita acută în caz de otrăvire cu săruri de metale grele, manifestări locale și infecțioase în traumatisme multiple, manifestări sistemice în nefrita interstițială acută indusă de medicamente) În plus, multe dintre simptomele precoce ale insuficienței renale acute (slăbiciune, anorexie, greață, somnolență) sunt nespecifice Prin urmare, metodele de laborator sunt de cea mai mare valoare pentru diagnosticul precoce: determinarea nivelului de creatinină, uree și potasiu din sânge Printre semnele insuficienței renale acute dezvoltate clinic - simptome de pierdere a funcției renale homeostatice - există tulburări acute ale metabolismului apei și electroliților și ale stării acido-bazice (CBS), creșterea azotemiei, afectarea sistemului nervos central (intoxicație uremică), plămâni, tractul gastrointestinal, infecții bacteriene și fungice acute Oliguria (diureza mai mica de ml) se intalneste la majoritatea pacientilor cu insuficienta renala acuta - % dintre pacienți dezvoltă insuficiență renală acută anurică (diureză mai mică de ml pe zi) Simptomele de suprahidratare se pot alătura rapid oliguriei și mai ales anuriei - mai întâi extracelular (edem periferic și abdominal), apoi intracelular (edem pulmonar, insuficiență ventriculară stângă acută, edem cerebral) În același timp, aproape % dintre pacienți dezvoltă insuficiență renală acută non-oligurică în absența semnelor de hiperhidropatie Azotemia este un semn cardinal al insuficienței renale acute Severitatea azotemiei reflectă de obicei severitatea insuficienței renale acute Ziua insuficienței renale acute, spre deosebire de insuficiența renală cronică, se caracterizează printr-o creștere rapidă a azotemiei Cu o creștere zilnică a nivelului de uree din sânge cu - mg%, iar creatinina cu , - mg%, se vorbește despre o formă necatabolică de insuficiență renală acută Forma hipercatabolică a insuficienței renale acute (cu sepsis acut, boală de arsuri, traumatism multiplu cu sindrom de accident, operații chirurgicale pe inimă și vase mari) se caracterizează printr-o rată semnificativ mai mare de creștere zilnică a ureei și creatininei din sânge ( - ) și, respectiv, - mg%), precum și mai mult vyr; tulburări feminine ale metabolismului potasiului și KOS La insuficiența renală acută neoligurică, azotemia ridicată, de regulă, apare atunci când se adaugă hipercatabolismul Adesea, pericardita apare pe fondul uremiei O altă manifestare a creșterii conținutului de uree în serul sanguin este gastroenterocolita uremică, care are ca rezultat sângerare gastrointestinală care apare la % dintre pacienții cu insuficiență renală acută Hiperkaliemie - o creștere a concentrației de potasiu în ser la un nivel mai mare de , mmol / l - un bol este detectat cu insuficiență renală acută oligurică și anurică, Secțiunea Boli de rinichi mai ales în formele hipercatabolice, când acumularea de potasiu în organism s-a produs nu numai din cauza scăderii excreției sale renale, ci și datorită aportului acestuia din mușchii necrozați, hemolitele hemolizate În același timp, în primele etape ale bolii se poate dezvolta ginerkaliemia critică, care pune viața în pericol (mai mult de mmol / l) și poate determina rata de creștere a uremiei Hipokaliemia provoacă aritmii cardiace severe Rolul principal în detectarea hiperkaliemiei și controlul nivelurilor de potasiu revine monitorizării biochimice și ECI Acidoza metabolică cu o scădere a nivelului de bicarbonat seric până la mmol/l se găsește la majoritatea pacienților cu insuficiență renală acută Cu încălcări mai pronunțate ale CBS cu o deficiență mare de bicarbonați și o scădere a pH-ului sângelui, care este tipică pentru formele hipercatabolice de insuficiență renală acută, se adaugă respirația mare zgomotoasă a lui Kussmaul și alte semne de deteriorare a sistemului nervos central și inima tulburările de ritm cauzate de hiperkaliemie sunt agravate Suprimarea severă a funcției sistemului imunitar este caracteristică insuficienței renale acute În AKI, funcția fagocitară și chemotaxia leucocitară sunt inhibate, sinteza anticorpilor este suprimată și imunitatea celulară (limfopenia) este afectată Infecțiile acute - bacteriene (cel mai adesea cauzate de fi yura oportuniste gram-pozitive și ram-negative) și fungice (până la candidasepsis) se dezvoltă la - % dintre pacienții cu insuficiență renală acută și determină adesea prognosticul pacientului Pneumonie acută tipică, stomatită, parotită, infecții ale tractului urinar etc Dintre leziunile pulmonare din insuficiența renală acută, una dintre cele mai severe este pneumonia în abces Cu toate acestea, sunt frecvente și alte ferme de afectare pulmonară, care trebuie diferențiate de pneumonie Edemul pulmonar uremic, care se dezvoltă cu hiperhidratare severă, se manifestă prin insuficiență respiratorie acută, caracterizată radiologic prin multiple infiltrate asemănătoare norilor în ambii plămâni Sindromul de detresă respiratorie, adesea asociat cu insuficiență renală acută severă, se manifestă și ca insuficiență respiratorie acută cu deteriorarea progresivă a schimbului de gaze pulmonare și modificări difuze la nivelul plămânilor (edem interstițial, atelectazie multiplă) cu semne de hipertensiune pulmonară acută și acces ulterioar de bacterii pneumonie Mortalitatea sindromului de suferință este foarte mare AKI se caracterizează printr-un curs ciclic, potențial reversibil Există o etapă inițială de scurtă durată, oligurică sau anurică ( - săptămâni), poliurică restauratoare ( - zile) și faza de recuperare completă Cursul ireversibil al insuficienței renale acute trebuie luat în considerare atunci când durata anuriei a depășit săptămâni Această variantă mai rară a cursului insuficienței renale acute severe se observă cu necroză corticală bilaterală, RPGN, leziuni inflamatorii severe ale vaselor renale (vasculită sistemică, hipertensiune arterială malignă) Capitolul Faza poliuretică de recuperare durează - zile Treptat, cantitatea de urină excretată începe să crească și după - zile ajunge la - litri pe zi sau mai mult La mulți pacienți, există o pierdere a unei cantități mari de potasiu în urină - hiperkaliemia este înlocuită cu hipokaliemie, care poate duce la hipotensiune arterială și chiar pareza mușchilor scheletici, aritmii cardiace Urina are o densitate scăzută, conținutul de creatinină și uree este redus în ea, cu toate acestea, după săptămână de faza diuretică, cu o evoluție favorabilă a bolii, hiperazotemia dispare și echilibrul electrolitic este restabilit În faza de recuperare completă, există o nouă restabilire a funcției renale Durata acestei perioade ajunge la - luni, după care funcția rinichilor este complet restabilită DIAGNOSTIC! Diagnosticul insuficienței renale acute, de regulă, nu este dificil Markerul său principal este o creștere continuă a nivelului de metaboliți azotați și potasiu din sânge, împreună cu o scădere a cantității de urină excretată La un pacient cu manifestări clinice de insuficiență renală acută, este imperativ să se determine cauza acesteia Diagnosticul diferențial al insuficienței renale acute prerenale de la renal este extrem de important, deoarece prima formă se poate transforma rapid în a doua, ceea ce va agrava boala și va înrăutăți prognosticul În primul rând, este necesar să se efectueze un diagnostic diferențial al OGIN postrenal față de celelalte tipuri ale sale, pentru care se efectuează ecografia rinichilor, care vă permite să determinați sau să excludeți faptul obstrucției bilaterale a tractului urinar superior prin prezența sau absența dilatației sistemului pelvicaliceal Dacă este necesar, se poate efectua cateterizarea bilaterală a pelvisului renal Cu trecerea liberă a cateterelor ureterale către pelvis și în absența urinei prin acestea, anuria postrenală poate fi respinsă în siguranță Diagnosticul de laborator se bazează pe măsurarea volumului de urină, a nivelului de creatinine, uree și electroliți din serul din sânge Uneori, pentru a caracteriza fluxul sanguin renal, este necesar să se recurgă la angiografia renală Biopsia renală trebuie efectuată pe indicații stricte: se suspectează glomerulonefrită acută, necroză tubulară sau boală sistemică Principalele criterii de diagnostic pentru AKI sunt prezentate în Tabelul În prima etapă a diagnosticului de insuficiență renală acută, este important să se facă distincția între anurie și retenția urinară acută Trebuie să vă asigurați că nu există urină în vezică (prin percuție, ultrasunete sau cateterism) și să determinați urgent nivelul de uree, creatinină și potasiu seric Sectiunea Boala de rinichi Tabelul Principalele criterii de diagnostic pentru AKI Criterii anamnestice și clinice: • Stabilirea sau confirmarea faptului de creare a nefrotoxinei-NSV, AINS și alți posibili factori etiologici; • Oligurie, oligoanurie, anurie • Slăbiciune, pierderea poftei de mâncare, greață, vărsături, somnolență, letargie, dificultăți de respirație (posibil edem pulmonar), convulsii • Semne de suprahidratare (creștere în greutate, CVP crescut, edem pulmonar, edem periferic) • Manifestări cardiovasculare: tahicardie, extinderea limitelor inimii, surditate a tonurilor, suflu sistolic la vârf, uneori frecare pericardică; la unii pacienți - hipertensiune arterială; tulburări de ritm și conducere, o undă T mare pe ECG cu hiperkaliemie (Fig ); posibil infarct miocardic acut • Leziuni ale tractului gastrointestinal: sindrom de durere abdominală, hepatomegalie, diaree; în - % din cazuri - sângerare ulcerativă acută • Infecţii intelectuale ( - cazuri): pneumonie, stomatită pancreatită, infecție a tractului urinar și răni postoperatorii; posibila dezvoltare a sepsisului Criterii de laborator: • Gravitatea relativă a urinei peste în renală și sub în AKI renală • Modificări ale analizelor de urină: proteinurie moderată (sub g/zi) în insuficiența renală acută renală, microhematurie și cilină, trurie - în necroza tubulară, glomerulonefrită, nefrită interstițială acută; eozinofilurie - cu nefrită tubulointerstițială indusă de medicamente; hematurie macroscopică - cu insuficiență renală acută postrenală pe fond de urolitiază sau tumoră • Azotemie (creștere rapidă a creatininei și ureei) • Tulburări electrolitice: hiperkaliemie (mai mult de mmol/l - amenințarea cu stop cardiac!), hiperfosfatemie, hipermanie, hipocalcemie • Excreția fracționată a ionilor de sodiu (raportul dintre ctipența ionilor de chatrium și clearance-ul creatininei) face posibilă distingerea între AKI prerelativă și renală (mai puțin de % în AKI preregională și mai mult de % în AKI renală) • Acidoză metabolică (pH-ul sângelui arterial mai mic de , ) Date instrumentale: • În ZI, CT, RMN poate identifica posibila obstrucție a tractului urinar ca cauză a insuficienței renale acute post ocupaționale; rafie doppler, ani io renali , rafia vă permite să dezvăluiți stenoza arterei renale, tromboza cavografică a venei cave inferioare; vchutr::vei:naya urografie іrotivopokazacha (!) Capitolul Insuficiență renală Tabelul a continuat * Biopsia este indicată numai pentru insuficiența renală acută renală, când tabloul clinic lasă îndoieli în forma nosologică a injuriei renale acute • În toate cazurile se efectuează un ECG pentru a depista aritmiile și semnele de hiperkaliemie sau hipopotasemie (Fig ) a) Hiperkaliemie - undă T înaltă, ascuțită și îngustă, prelungirea intervalelor PQ și ST, lărgirea QRS Fig Modificări tipice ECG în dezechilibrul catalitic C) Hipokaliemia I - lărgirea complexului QRS, scăderea și aplatizarea undei T, scăderea amplitudinii ST Aspectul valului U Următoarea etapă a diagnosticului este stabilirea formei de insuficiență renală acută (gresnal, renal, postrenal) În primul rând, obstrucția tractului urinar este exclusă prin metode cu ultrasunete, radionuclizi, radiologice și endoscopice Analiza urinei este de asemenea importantă Cu insuficiența renală acută prerenală, conținutul de sodiu și clor în urină este redus, iar raportul dintre creatinina urinară și creatinina plasmatică crește, ceea ce indică o capacitate de concentrare relativ intactă a rinichilor Raportul invers se observă cu insuficiență renală acută reral Excreția fracționată de sodiu (FEN) cu insuficiență renală acută presnal este mai mică de %, iar cu insuficiență renală acută renală este de % și (mai bine După excluderea insuficienței renale acute prerenale, este necesar să se stabilească forma de insuficiență renală acută renală Prezența eritrocitelor și proteinelor în sediment indică deteriorarea glomerulilor (de exemplu, cu AGN și RPGN), detritusul celular abundent și gipsurile tubulare indică OKP, prezența leucocitelor polimorfonucleare și a eozinofilelor este caracteristică nefritei tubulointerstițiale acute (ATIN) , detectarea gipsurilor patologice (mioglobină, hemoglobină, mielom), precum și cristaluria este tipică pentru blocarea intratubulară Cu toate acestea, trebuie avut în vedere că studiul compoziției urinei în unele cazuri nu are un factor decisiv Sectiunea Boala de rinichi valoare agnostică De exemplu, la prescrierea de diuretice, conținutul de sodiu în urină în insuficiența renală acută prerenală poate fi crescut, iar în nefropatiile cronice, componenta prerenală (scăderea natriurezei) poate să nu fie detectată La debutul nefritei acute, compoziția electrolitică a urinei poate fi similară cu cea din insuficiența renală acută prerenală, iar mai târziu, similară cu cea din insuficiența renală acută renală Obstrucția acută a tractului urinar duce la modificări ale compoziției urinei, caracteristice insuficienței renale acute prerenale, iar cronice cauzează modificări caracteristice insuficienței renale acute renale La pacienții cu insuficiență renală acută hemoglobinică și mioglobinurică se găsește o fracție scăzută de sodiu excretat În etapele finale, se utilizează o biopsie renală Este indicat pentru un curs prelungit al perioadei anurice de insuficienta renala acuta, cu insuficienta renala acuta de etiologie neclara, cu suspiciunea de ATIN indusa de medicamente, cu insuficienta renala acuta asociata cu glomerulonefrita sau vasculita sistemica Complicații și prognostic Mortalitatea în insuficiența renală acută depinde de severitatea cursului, de vârsta pacientului și, cel mai important, de severitatea bolii de bază care a determinat dezvoltarea insuficienței renale acute La pacienții care au supraviețuit insuficienței renale acute, se observă recuperarea completă a funcției renale în - % din cazuri, parțială - în - %, iar de la până la % dintre pacienți necesită hemodializă permanentă În același timp, ultimul indicator depinde de geneza insuficienței renale acute: în formele renale, nevoia de dializă permanentă ajunge la %, în timp ce în insuficiența renală acută traumatică, această cifră nu depășește % Cea mai frecventă complicație a insuficienței renale acute este infecția tractului urinar cu dezvoltarea ulterioară a pielonefritei cronice și rezultatul insuficienței renale cronice Diagnosticul se formează în funcție de tipul și etiologia insuficienței renale acute Exemple de formulare a diagnosticului sunt prezentate mai jos: • Nefrită tubulointerstițială acută Insuficiență renală acută neoligurică renală din PUSCĂ-I • Intoxicație alimentară Insuficiență renală oligurică prerenală acută din PUSCĂ-F Recuperare totală • Boala urolitiază Piatra rinichiului drept Insuficiență renală neoligurică postrenală acută din PUSCĂ-R TRATAMENT În faza inițială a insuficienței renale acute, tratamentul trebuie să urmărească în primul rând eliminarea cauzei care a determinat dezvoltarea mecanismului patologic În șoc, care este cauza a % a insuficienței renale acute, terapia principală vizează normalizarea tensiunii arteriale și refacerea volumului de sânge circulant Introducerea soluțiilor de proteine și a dextranilor cu greutate moleculară mare este eficientă, ceea ce ar trebui să fie Capitolul injectați sub câmpul de control al indicatorului de presiune venoasă centrală, pentru a nu provoca suprahidratare În caz de otrăvire cu otrăvuri nefrotoxice, este necesar să le eliminați prin spălarea stomacului și a intestinelor Unitiolul este un antidot universal pentru otrăvirea cu săruri ale metalelor grele Deosebit de eficientă poate fi hemosociarea întreprinsă de SC înainte de debutul insuficienței renale acute Tratamentul insuficientei renale acute cronice Dacă este diagnosticată insuficiența renală acută acută, este important să se îndrepte eforturile pentru eliminarea factorilor care au determinat insuficiența vasculară acută sau hipovolemie, pentru a opri medicamentele care induc O IN prerenal (antiinflamatoare nesteroidiene, inhibitori ai enzimei de conversie a angiotensinei, ciclosporină) Înainte de a stabili cauza IN, nu trebuie tratată niciodată cu utilizarea de aluretice, deoarece această abordare poate agrava fenomenele de hipovolemie și poate completa un cerc vicios Stabilirea cauzei este foarte importantă pentru tratamentul insuficienței cardiace cu sindrom de debit scăzut, deoarece "debitul mic" cardiogen este o contraindicație pentru terapia cu perfuzie-transfuzie masivă, dar este o indicație pentru suport inotrop Pentru a elimina din șoc și a umple volumul, circula , sângele ei este recurs la administrarea intravenoasă de doze mari de steroizi, krushmolekuhlrnyh dextrans (polglukin, reipolshyukin) plasmă, soluție și hbumină Odată cu pierderea de sânge, celulele roșii din sânge sunt transfuzate Cu hiponatremie și deshidratare, soluțiile saline sunt numite intravenos Toate transfuziile trebuie efectuate sub controlul diurezei și al nivelului presiunii venoase centrale Numai după stabilizarea tensiunii arteriale și completarea patului intravascular se recomandă trecerea la administrarea intravenoasă, de lungă durată ( - ore) de furosemid cu dopamină, care reduce vasoconstricția aferentă renală Tratamentul insuficientei renale acute Odată cu apariția oliguriei la pacienții cu mielom, criză de urati, rabdomioliză, hemoliză, se recomandă terapia alcalinizantă prin perfuzie continuă (până la de ore), inclusiv administrarea de manitol împreună cu o soluție izotonă de clorură de sodiu, bicarbonat de sodiu și glucoză (medie) - ml/h) și furosemid Datorită acestei terapii, diureza se menține la un nivel de - ml/h, se menține reacția alcalină a urinei (pH> , ), care previne precipitarea intra-deget a cilindrilor și asigură excreția mioglobinei libere, hemoglobinei, si acid uric Într-un stadiu incipient al insuficienței renale acute în primele - zile de dezvoltare a AIO, în absența anuriei complete și tipercatabohismului, se justifică și o încercare de terapie conservatoare (furosemid, manitol, perfuzii cu lichide) Eficacitatea terapiei conservatoare este evidentiata de o crestere a diurezei cu scaderea zilnica a greutatii corporale cu , - , kg Scăderea în greutate de peste , kg/zi, adesea combinată cu o creștere a nivelului de potasiu din sânge, este un semn alarmant de suprahidratare, necesitând o înăsprire a regimului de apă Sectiunea Boala de rinichi În unele variante de insuficiență renală acută (RPGN, insuficiență renală acută indusă de medicamente, pielonefrită acută), terapia conservatoare de bază este suplimentată cu imunosupresoare, antibiotice și plasmafereză Acesta din urmă este, de asemenea, recomandat pacienților cu sindrom de zdrobire pentru a elimina mioglobina și a opri DIC Poi OPN ca urmare a sepsisului și în caz de otrăvire folosește hemossorbția, care asigură eliminarea diferitelor toxine din sânge În absența efectului terapiei conservatoare, continuarea acestui tratament mai mult de - zile este inutilă și periculoasă din cauza riscului crescut de complicații din utilizarea unor doze mari de furosemid (leziuni auditive) și mannptel (insuficiență cardiacă acută) , hipoosmolaritate, hiperkaliemie) Tratament de dializă Incep imediat tratamentul de dializa, fara a apela la terapie conservatoare, in urmatoarele cazuri: • cu hipercatabolism sever (o creștere a nivelului de uree în sânge de peste - mg / zi cu creșterea hiperkaliemiei, acidoză metabolică); • cu hiperhidratapie intracelulară severă (amenințare de edem pulmonar, creier, dezvoltare de pericardită); • cu anurie renală completă; • cu insuficienţă renală acută cu evoluţie ireversibilă (necroză corticală bilaterală, sindrom hemolitico-uremic, hipertensiune arterială malignă) Alegerea tratamentului de dializă este determinată de caracteristicile insuficienței renale acute Pentru insuficiența renală acută necatabolică în absența unei suprahidratări severe (cu funcție renală reziduală), se utilizează hemodializă acută (HD) În același timp, dializa peritoneală acută este eficientă pentru insuficiența renală acută necatabolică la copii, pacienții cu vârstă senilă, ateroscleroză severă, insuficiență renală acută indusă de medicamente (AKI aminoglicozidă) Pentru tratamentul pacienților cu hiperhidratare critică și tulburări metabolice, hemofiltrarea (IC) este utilizată cu succes La pacienții cu insuficiență renală acută fără funcție renală reziduală, I F se efectuează continuu pe întreaga perioadă de anurie (GF constant) În prezența funcției renale reziduale minime, procedura este posibilă într-un mod intermitent (IC intermitentă) În funcție de tipul de acces vascular, IC constantă poate fi arteriovenoasă și veno-venoasă O condiție indispensabilă pentru efectuarea IC arteriovenoasă este stabilitatea hemodinamicii La pacienții cu insuficiență renală acută cu hiperglicemie critică și hemodinamică instabilă (hipotensiune arterială, scădere a ejecției seodechny), IC veno-venoasă se efectuează folosind acces venos Tratamentul insuficientei renale acute postrenale Sarcina lină de tratare a AKI postrenală este de a elimina obstrucția și de a restabili trecerea normală a urinei După aceea, O H postrenal în majoritatea cazurilor este eliminat rapid Folosesc metode de dializa in insuficienta renala acuta postrenala Capitolul în cazurile în care, în ciuda restabilirii permeabilității ureterelor, persistă anuria Acest lucru se observă la alăturarea nefritei apostematoase, urosepsisului INSUFICIENTA RENALA CRONICA N Insuficienţă renală cronică Include: glomerulonefrită sclerozantă difuză; uremie cronică Exclude: insuficienta renala cronica cu hipertensiune arterială (I ) N Stadiul germinativ al afectarii rinichilor N Alte manifestări ale insuficienței renale cronice N Insuficiență renală cronică, nespecificată DEFINIȚIE ȘI CLASIFICARE Insuficiența renală cronică (IRC) este un simptom simptomatic cauzat de o scădere progresivă a numărului și funcției nefronilor, care duce la o încălcare a funcției excretoare și endocrine a rinichilor, homeozaza, o tulburare a tuturor tipurilor de metabolism, acid- echilibrul de bază, dezvoltarea anemiei și a hipertensiunii arteriale, o încălcare a activității unghiilor tuturor organelor și sistemelor IRC este cel mai adesea stadiul final al bolii cronice de rinichi (IRC), care a fost discutat în detaliu în capitolul Prin urmare, conform conceptelor moderne, toate etapele IRC, cu excepția primei, sunt echivalentul IRC (Fig ) ) Semnificativ mai rar, CKD este rezultatul AP CKD CKD - CKD CRF } Etapa | Etapa țV ■ Etapa Ș I Mai mult de - - - Mai puțin de Rata de filtrare a bureților (ml/min) reflectă % din nefronii funcționali Progresia insuficienței renale Fig Relația dintre stadiul CKD și gradele CKD Singurul echivalent morfologic al CPP este nefroscleroza Spre deosebire de AKI, care se termină adesea cu recuperare, CKD este un proces ireversibil care poate duce la un cerc vicios cu pierderea progresivă a nefronilor rămași Sectiunea Boala de rinichi Diagnosticul de insuficiență renală cronică se verifică pe baza unei scăderi a ratei de filtrare glomerulară (RFG) mai mică de ml/minut sau a unei creșteri echivalente a creatininei sanguine Aceste modificări trebuie să fie documentate timp de sau mai multe luni și diferențiate pe etape conform clasificărilor aprobate prin ordinele relevante M ale Ucrainei și al -lea Congres al Nefrologilor din Ucraina ( ) - tabelul Urgența problemei HPII este evidențiată de un număr mare de pacienți și de o rată ridicată a complicațiilor și a mortalității (Tabelul ) Tabelul Stadiile CKD și gradele CKD la adulți (conform ordinului M al Ucrainei nr / din ) Stadiul CKD gradul CKD RFG (ml/min/ , m ) Nivelul creatininei? sânge (mmol/l) > , Tabel Numărul estimat de pacienți și ratele de morbiditate și mortalitate în CKD-CKD Stadiul CKD Gradul CKD GFR (ml/min/ , m ) Număr de pacienți (x ) Manifestări și mortalitate > Anemie % Hipertensiune arterială % Mortalitate la ani % - Anemie % Hipertensiune arterială % Mortalitate la ani % - Anemie % Hipertensiune arterială % | mortalitate la ani % - Hiperfosfatemie % Anemie % Hipotensiune arterială % Mortalitate pe an % % -j % mortalitate Capitolul ETIOLOGIE ȘI PATOGENEZĂ Principalele cauze ale CRF sunt prezentate în Tabelul La adulți, cele mai frecvente cauze ale IRC sunt nefropatia diabetică, hipertensiunea arterială și glomerulonefrita Tabelul Cauzele CRF • Glomeruloscleroza diabetică (~ - %) • Nefroscleroza hipertensivă (datorită hipertensiunii arteriale ~ %) • Glomerulonefrită (~ - %); ° Glomerulonefrita primară ° Glomerulonefrită secundară (cu boli sistemice ale țesutului conjunctiv, vasculită sistemică, amiloidoză) • Boală polichistică de rinichi (~ %) • Boală tubulointerstițială (~ %): ° Pielonefrită cronică ° Nefropatie analgezică - Nefropatie obstructivă (urolitiază, hipertrofie de prostată) ° Nefropatie de mielom • Leziuni ale vaselor rinichilor (vasculită, ateroscleroză, tromboză și embolie) Vorbind despre patogeneza insuficienței renale cronice, trebuie să ținem cont de reținerea deșeurilor azotate, tulburările în metabolismul hidro-electrolitic, carbohidrați și grăsimi, echilibrul acido-bazic, funcțiile endocrine și enzimatice, dezvoltarea anemiei și a hipertensiunii arteriale Azotemie - o creștere a concentrației de uree, azot amino, creatinină, acid uric, metilguanidină, fosfați etc în sânge Ureea este produsul final al metabolismului proteic, format în ficat din azotul aminoacizilor dezaminați În condiții de insuficiență renală, se remarcă nu numai dificultatea excreției sale, ci și, din motive încă necunoscute, o creștere a producției sale de către ficat Creatinina se formează în mușchii corpului din precursorul său Conținutul de creatinină din sânge este destul de stabil, creșterea creatinemiei în paralel cu creșterea nivelului de uree din sânge are loc, de regulă, cu o scădere a filtrării glomerulare la - % din nivelul normal Trebuie amintit că o creștere izolată a ureei poate fi observată în prezența catabolismului crescut, cu sângerare a tractului gastro-intestinal, luarea de corticosteroizi și boli hepatice O creștere izolată a creatininei poate fi o manifestare a hiperactivității sistemului simpatic și este, de asemenea, observată la pacienții care iau cefalosporine sau biseptol Sectiunea Boala de rinichi Chiar mai mult taxa atrage redundanți,! producerea de hormon paratiroidian ca una dintre principalele toxine ale uremiei Acest lucru este confirmat de eficacitatea paratiroidectomiei cel puțin parțiale Apar tot mai multe fapte care mărturisesc toxicitatea unor substanțe de natură necunoscută, se referă, a căror greutate moleculară a doua este de - , datorită cărora sunt numite "molecule medii" Aceștia sunt cei care se acumulează în serul pacienților cu IRC Cu toate acestea, devine din ce în ce mai evident că sindromul de azotemie (uremie) nu este cauzat de una sau mai multe toxine, ci depinde de restructurarea celulelor tuturor țesuturilor și de modificările potențialului membranar Egoul apare ca urmare a încălcării atât a funcției rinichilor, cât și a sistemelor care le reglează activitatea Consecințele CRF și uremiei afectează negativ funcțiile celulare și metabolismul, precum și volumul și compoziția fluidelor corporale Încălcarea scripturilor proteice, aportul alimentar inadecvat și hipertrigliceridemia sunt tipice pentru pacienții cu IRC deși conținutul de colesterol din sânge rămâne normal Odată cu moartea progresivă a nefronilor, capacitatea de concentrare a rinichiului bolnav se deteriorează, ducând la nzostenurie, precum și la poliurie și nicturie Astfel, restricția de lichide este periculoasă, deoarece pierderea de lichid extrarenal poate provoca epuizarea volumului extracelular Principalele încălcări ale metabolismului electrolitic sunt exprimate în hiponatremie, hiperkaliemie, hiperfosfatemie și hipocalcemie Bilanțul apă-electrolitic rămâne aproape fiziologic pentru o lungă perioadă de timp, până la faza terminală În condiții de încălcare a transportului ionic în tubii cu defecte tubulare, pierderea de sodiu crește, ceea ce, dacă completarea sa este insuficientă, duce la sindromul de hiponatremie Aceasta, la rândul său, contribuie la dezvoltarea hipertensiunii arteriale, hipervolemiei cu insuficiență cardiacă congestivă și edem Hiperkaliemia este considerată al doilea cel mai important semn al CRF Ego-ul este asociat nu numai cu creșterea catabolismului caracteristic insuficienței renale, ci și cu o creștere a acidozei și, cel mai important, cu o schimbare a distribuției potasiului în exteriorul și în interiorul celulelor Odată cu progresia afectarii rinichilor, echilibrul fosfaților se realizează printr-o scădere a reabsorbției fracționate a fosfaților, cauzată de creșterea secreției de hormon paratiroidian (parathormon); Acest lucru se datorează unei scăderi a Ca ' seric, cuplată cu retenția de fosfat pe măsură ce scade RFG O concentrație crescută de hormon paratiroidian determină modificări ale oaselor și dezvoltarea geodistrofiei renale Osteodistrofia în insuficiența renală cronică se datorează unei încălcări a metabolismului calciferolului În căutări se formează metabolitul activ , -dehidroxicalciu(| erol), care afectează transportul calciului prin reglarea sintezei proteinelor specifice care îl leagă În insuficiența renală cronică, transferul calciferolului către firmele active metabolic este blocat Hiperfosfatemia iar hipocalcemia se dezvoltă cu o scădere a RFG la % din normă Încălcări ale echilibrului acido-bazic sunt dezvoltarea acidozei metabolice În sânge, modificări ale pH-ului, HCO sau Psp (sau acestea Capitolul schimbările sunt mici) nu până atunci până când gradul de filtrare glomerulară se reduce cu % din normă Ca urmare, se dezvoltă acidoza metabolică, în special cauzată de o scădere a excreției de produși acizi ai metabolismului proteic Cu toate acestea, un echilibru pozitiv al H nu duce decât la aci metabolici ușori, neprogresivi, yuzu În insuficiența renală moderată, retenția de clorură duce la acidoză hipercloremică (acidoză normală cu gap anionic) Reținerea sulfatului, fosfatului și a altor anioni nemăsurabile în CRF severă duce, de asemenea, la dezvoltarea acestui tip de acidoză Motivele dezvoltării (tabelul ) în insuficiența renală cronică a anemiei sunt o scădere a sintezei eritropoietinei în rinichi, o scurtare a duratei de viață a eritrocitelor din cauza deficienței de proteine și fier în organism, efectul toxic a produselor de metabolizare a azotului, pierderi de sânge, hemoliză (deficit de glucoză- -fosfat dehidrogenază, exces de guanidină) Tabelul Cauzele anemiei în insuficiența renală cronică • Producția insuficientă de eritropoietină endogene • Inhibarea eritropoiezei prin transfuzii de sânge • Reducerea duratei de viață a globulelor roșii (hemoliză) • Deficit de fier din cauza malabsorbției sale, lipsei de acid folic și de vitamina B| • Pierderi de sânge cronice și acute În apariția hipertensiunii arteriale, rolul de inhibare a producției de vasodilatatoare (kinine) și de activare a sistemului renină-angcotensină-aldosteron, vasopresină, catecolamine este indubitabil Dezechilibrul vasoconstrictoarelor și vasodilatatoarelor în insuficiența renală cronică se datorează, de asemenea, pierderii capacității de a controla nivelurile de sodiu și volumul sanguin circulant în organism pe timp de noapte, ceea ce duce la creșterea acestora, la acumularea de ioni de sodiu în peretele vasului și ulterioare edem și sensibilitate crescută la agenții presiori În faza terminală a insuficienței renale cronice, o reacție hipertensivă persistentă poate fi adaptativă, menținând presiunea de filtrare În aceste cazuri, o scădere bruscă a tensiunii arteriale poate fi fatală Manifestările hemoragice sunt asociate cu afectarea formării trombilor coagulare, cu starea patului vascular Poate apariția DIC IRC nu se caracterizează atât prin scăderea numărului de trombocite, cât prin disfuncția trombocitelor (o scădere a activității funcționale a factorului trombocitar), o leziune generalizată a endoteliului vascular în legăturile coagulării și fibrinolizei Starea de imunodeficiență în insuficiența renală cronică apare din cauza scăderii funcțiilor efectoare ale fagocitelor, limfopeniei, deficienței atât a T, cât și a Sectiunea Boala de rinichi Limfocitele B, care predispun la boli infecțioase, afeboilny cursul procesului infecțios Dezvoltarea imunodeficienței secundare și riscul crescut de infecții intercurente sunt adesea facilitate de terapia imunosupresoare patogenetică în curs, prezența șunturilor arterovenoase (în timpul hemodializei), care pot deveni "poarta de intrare" a infecțiilor MANIFESTĂRI CLINICE ŞI DIAGNOSTIC La debutul bolii, nu există semne clinice O scădere a rezervelor funcționale ale rinichilor poate fi determinată doar prin studii speciale Principalele simptome și manifestări clinice, care apar la tinerețe pe măsură ce CRF progresează, sunt prezentate în Tabelul Tabelul Principalele simptome clinice în insuficiența renală cronică • Din partea sistemului cardiovascular: hipertensiune arterială, hipertrofie ventriculară stângă, insuficiență cardiacă congestivă, edem pulmonar, ateroscleroză, calcifiere a inimii și a vaselor de sânge, pericardită, cardiomiopatie dilatativă; • Din partea sistemului nervos: polinevrita, slăbiciune musculară, insomnie, tremor, tulburări de memorie, scăderea atenției și, ca manifestări extreme, stupoare și comă; • Din partea tractului gastro-intestinal: anorexie, greață, vărsături, diaree, stomatită, gastrită, ulcere ale zonei gastroduodenale, pancreatită; • Din partea plămânilor: pleurezie, edem pulmonar, "plămâni uremici" • Din partea sistemului hematologic: anemie deficitara, sangerari, metroragii; • Din sistemul endocrin: intarziere de crestere la copii, rezistenta la insulina, hipoglicemie, amenoree, impotenta infertilitate, sindrom eutiroid perturbat; • Din partea nopţilor: poliuoia şi nicturia sunt caracteristici tipice etapelor predialize ale insuficienţei renale cronice, oliguria urmată de anurie este caracteristică insuficienţei renale cronice terminale, edem generalizat; • Din partea pielii - paloare, mâncărime, vânătăi (echimoză), hiperpigmentare vindecarea întârziată a rănilor, atrofia unghiilor; • Din partea sistemului imunitar, o tendință la infecții, neoplasme, o scădere a activității fagocitozei; • Din partea metabolismului fosfor-calcic: osteodistrofie renală (paratiroidism secundar şi hipocalcemie, osteomalacie, osteoscleroză); • tulburări electrolitice; hiperkaliemie, hiponatremie (foarte rar, hipernatremie), hipocalcemie, hiperfosfatemie Capitolul Tabelul il sunt prezentate principalele criterii de diagnostic bibliotecă și instrumental pentru insuficiența renală cronică Tabelul Criterii de diagnostic pentru CRF • Modificări ale testelor de urină: hipoizotenurie, precum și modificări caracteristice bolii de bază (cauze ale insuficienței renale cronice) - hematurie, proteinurie, cilindrurie, leucociturie și bacteriurie, glucozurie; • Modificarea analizelor biochimice: niveluri crescute de creatinina si uree; • Modificări ale testului general de sânge: anemie, precum și modificări caracteristice bolii de bază (cauze ale insuficienței renale cronice) - eozinofilie (nefrită tubulointerstițială alergică), o creștere semnificativă a VSH (boli sistemice, vasculită sistemică, mielom multiplu), trombocitopenie (sindrom hemolitic-uremic, purpură trombocitopenică); • Modificări ale electroliților din sânge: hiponatremie, hiperkaliemie, hiperfosfatemie, hipocalcemie; • Modificări ale testelor imunologice: scăderea nivelului complementului (cu LES, glomerulonefrită mesangiocapilară, crioglobulinemie), autoanticorpi (cu LES, sclerodermie, poliangeită microscopică, sindrom Goodpasture); • Modificări ale parametrilor microbiologici/virologici: rezultate pozitive ale uroculturii, titruri crescute de anticorpi anti-streptococi, markeri pozitivi ai hepatitei virale B și C, HIV; • Metode imagistice (ecografie și CT): reducerea dimensiunii rinichilor, diagnosticul bolilor de bază (calculi, boală polichistică, uropatie obstructivă, fibroză retroperitoneală etc ); • Biopsie renală: dacă există insuficiență renală inexplicabilă și rinichii sunt normali Toate manifestările IRC pot fi clasificate în patru sindroame: ) cardiovasculare, inclusiv hiperactivitatea sistemului simpatic și anemie cardiorenală; ) sindrom de deficiență proteico-energetică și inflamație; ) sindromul tulburărilor osoase și minerale și ) sindromul tulburărilor homeostaziei Generalizarea întregului tablou clinic al IRC în aceste sindroame facilitează evaluarea prognosticului insuficienței renale și alegerea priorităților în tactica de tratament Astfel, în prognosticul pe termen lung, rolul principal îl are sindromul cardiovascular, care determină principala cauză de deces la pacienţii din accidente cardiovasculare În schimb, moartea subită în insuficiența renală cronică apare mai des cu Sectiunea Boala de rinichi tulburări de homeozias În plus, sindromul tulburărilor de homeostazie determină momentul începerii terapiei de substituție renală Una dintre componentele sindromului deficitului proteico-energetic - așa-numitul sindrom MIA (malnutriție + inflamație + agoroscleroză) provoacă disfuncție endotelială și, de asemenea, determină mortalitatea ridicată a pacienților Sindromul tulburărilor osoase și minerale determină remodelarea țesutului osos și calcificarea sistemului cardiovascular Criteriile de diagnosticare a sindroamelor de mai sus sunt prezentate în Tabelul Tabelul Criterii de diagnosticare a principalelor sindroame în insuficiența renală cronică • Sindrom cardiovascular (CKD + anemie + insuficiență cardiacă): ° Hemoglobina / mm Hg ° Microalbuminurie/proteinurie ° Hipertrofia ventriculară stângă ° Insuficiență cardiacă (EF conform ecocardiografiei о (pentru copii) ° Creșterea nivelului de proteină C-reactivă • Sindromul tulburărilor osoase și minerale: ° Test orientativ - Ca x P produs / pentru a preveni ischemia coronariană Trebuie remarcat faptul că pacienții cu BRC ar trebui să aleagă presiunea medie după trei măsurători Este recomandabil să monitorizați starea sistemului cardiovascular împreună cu un cardiolog, efectuând în mod regulat ECG și ultrasunete ale inimii Restaurarea parametrilor reologici ai sângelui se realizează sub controlul fibrinogenemiei datorită numirii aspirinei, clopidogrelului, ticlopidinei sau heparinelor cu greutate moleculară mică (mai rar) La pacienții care nu primesc dializă, toate măsurile de scădere a presiunii sunt justificate, ca și la pacienții fără IRC scădere în greutate, reducerea sării în dietă la g pe zi, renunțarea la fumat, exerciții fizice moderate La pacienții care primesc dializă, monitorizarea greutății uscate și a eficacității procedurilor de dializă este necesară pentru a preveni hipertensiunea arterială Principalele metode de corectare a sindromului cardiovascular sunt prezentate în Tabelul o h Tabelul Tratamentul sindromului cardiovascular în insuficiența renală cronică > Tratamentul hipertensiunii arteriale și insuficienței cardiace în combinație cu renoproiecție h: • Inhibitori ECA cu mecanism dublu de excreție - medicamente de elecție (fosinopril, quadropril, moexipril) • Blocanți ai receptorilor angiotenginei IC (eprosartan, telmisartan) • P-blocante recomandate pentru tratamentul insuficienței cardiace (bisoprolol, succinat de metopoolol, nebivolol, carvedilol) • Antagonişti ai calciului care nu afectează fluxul sanguin renal (felodipină, lercandipină) • Blocanți centrali ai receptorilor imndazolinovyh (moxonidină) • Diuretice de tip tiazidic (arifon, xipamkd) sau diupetice de ansă > Tratamentul anemiei: • Agenți de stimulare a eritropoietinei a, p, , CERA (eprex, epo-vitan, epobiocrin etc ; recormon; darbepoetin; mircera) - până la nivelul țintă de hemoglobină de - g/l • Preparate cu fier (Globiron, Genyuls, Ranfsoon- , Tardiferon, Sorbifer-Durules, Fenyuls etc ) - până la saturația țintă a transferinei de - %, nivelul feritinei de - ng/ml Sectiunea Boala de rinichi Vestea este că la pacienții cu insuficiență renală cronică, anemia se dezvoltă în momente diferite, din cauza producției insuficiente de eritropoietină de către rinichii afectați Anemia apare la - % dintre pacienții cu BRC în stadiu terminal O scădere a sintezei eritropoietinei endogene are loc ca urmare a morții celulelor peritubulare din interstițiul rinichilor Acest proces se corelează cu nivelul de filtrare glomerulară, prezentând valori mai mici cu scăderea funcției renale Anemia este o componentă importantă a sindromului cardiovascular și este inclusă în grupa anemiei cardiorenale În plus, anemia este considerată un factor cardiovascular independent care complică prognosticul bolii (S;,verberg, ) S-au acumulat dovezi care arată o reducere a incidenței evenimentelor cardiovasculare la pacienții cu boală cronică de rinichi cu inițierea la timp a tratamentului pentru boala renală și anemie asociată Până în prezent, principalele metode de tratare a anemiei renale sunt transfuziile de sânge și utilizarea agenților de stimulare a eritropoietinei Cu toate acestea, din cauza gamei destul de mari de efecte secundare, transfuzia de sânge ar trebui considerată o urgență În acest sens, numirea agenților de stimulare a eritropoietinei din momentul stabilirii diagnosticului de anemie este recunoscută ca adecvată și eficientă Tratamentul trebuie început la un nivel de hemoglobină mai mic de g/l Anemia trebuie tratată imediat ce este detectată și la fel de agresiv ca hipertensiunea arterială, diabetul zaharat și dislipidemia Corectarea precoce a anemiei contribuie la creșterea timpului de pre-diagnostic, încetinește scăderea funcției rinichilor, îmbunătățește calitatea și speranța de viață a pacienților datorită protecției organelor altor organe, în primul rând a inimii și a creierului (reducerea riscului de dezvoltare cardiovasculară) morbiditatea și mortalitatea asociată) Aceste organe au cel mai mare sistem capilar după rinichi și sunt foarte sensibile la hipoxie În plus, țesutul cerebral conține receptori pentru eritropoietina Prin urmare, numirea epoterapiei de substituție contribuie la restabilirea funcțiilor congestive Pentru pacienți, calea subcutanată de administrare a eritropoietinelor este mai convenabilă, în cifra '■', când pot efectua independent injecția Avantajele auxiliare ale căii de administrare subcutanată sunt eficiența ridicată, posibilitatea de a reduce frecvența administrării și reducerea costurilor financiare La pacienții care fac hemodializă, medicamentul este de obicei administrat după dializă intravenos sau subcutanat, cu dializă peritoneală - intraperitoneală sau subcutanată Preparatele de agenți de stimulare a eritropoietinei ca terapie de substituție trebuie utilizate în mod constant Eficacitatea tratamentului depinde de doza de eritropoietină și de hemoglobina inițială și metabolismul fierului Tratamentul cu agenți de stimulare a eritropoietinei se realizează în etape: terapia inițială (etapa de corectare) și terapia de întreținere Control Capitolul hemoglobina în timpul terapiei trebuie efectuată după - săptămâni de la începutul tratamentului sau după modificarea dozei prescrise și până la atingerea valorilor țintă ale hemoglobinei După eliminarea anemiei, monitorizarea hemoglobinei și a hematocritului se efectuează o dată la săptămâni la pacienții care primesc dializă și o dată pe lună în stadiul de pre-dializă O componentă necesară a tratamentului cu succes al anemiei este menținerea echilibrului de fier Chiar și în absența tulburărilor metabolismului fierului, deficiența acestuia se dezvoltă în timpul terapiei intensive cu agenți de stimulare a erizopoetinei În practica clinică, pentru a atinge valorile țintă ale metabolismului fierului, se recomandă utilizarea preparatelor combinate cu vitamine Trebuie amintit că, fără un conținut adecvat de fier, atingerea valorilor țintă a hemoglobinei este aproape imposibilă Terapia se efectuează cu medicamente zhegez? pentru administrare intravenoasă (ferolek, venofer) și administrare orală (în absența stomatitei uremice, oreion, esofagită ulceroasă, gastrită erozivă, ulcer peptic de stomac și duoden, enterocolită hemoragică) Preparatele cu fier nu trebuie întrerupte după normalizarea nivelului de hemoglobină, trebuie utilizată administrarea intermitentă sau doza trebuie redusă Medicamentele de elecție pentru corectarea fierului pre-dializă sunt sărurile de fier bivalente combinate, care îmbunătățesc semnificativ absorbția intestinală în comparație cu compusul trivalent Este recomandabil să folosiți fumarați și sulfați feroși în combinație cu vitamine Acestea includ globiron, fenyuls și ranfsroch- sau tardiferon (este necesar să se controleze concentrația crescută de vitamina B ) Preparatele sorbifer-durules, fenuls, fefol, fefol-vit, globiron au o eliberare intarziata datorita continutului de substante inerte fin poroase Pentru o mai buna toleranta, preparatele de fier trebuie luate in timpul sau dupa masa Tratamentul sindromului deficitului proteico-energetic și al inflamației Se recomandă restrângerea aportului de proteine: în prezența CRF I - până la , - , g / kg / zi, cu CRF II - până la , - , g / kg, cu CRF III - este posibilă o scădere la , - , g/kg Odată cu debutul dializei, aportul zilnic de proteine este de , - , g/kg Este de dorit o creștere a utilizării de pește și proteine din soia Pentru a reduce deșeurile de azot în terapia conservatoare, keto-steril este utilizat până la tablete pe zi în mod constant ( comprimat la kg de greutate corporală) Pentru a reduce formarea de amoniac și pentru a crește excreția acestuia din organismul pacientului, se utilizează lactuloză (dufalac) Medicamentul este utilizat în - ml la copii și - ml la adulți o dată pe zi pentru acnee Polyphepan și multisorb, enterossorbanții care nu conțin siliciu, s-au dovedit, de asemenea, bune Aceste medicamente reduc semnificativ manifestările uremiei și previn dezvoltarea disbiozei Utilizarea enterosorbentelor vă permite să controlați cu mai multă încredere conținutul de produse azotate în Secțiunea Bolile nopții stadiul pre-dializă al tratamentului Utilizarea lespenefrilului și a analogilor săi nu demonstrează un control stabil asupra nivelului deșeurilor azotate Durata de utilizare a medicamentelor hipoazotemice nu este limitată La pacienții care nu primesc dializă adecvată, se recomandă creșterea încărcăturii orale de bicarbonat de sodiu (ape minerale alcaline, xilat) Acest lucru îmbunătățește supraviețuirea pacientului Corectarea acidozei metabolice este, de asemenea, facilitată de numirea citratului de calciu și a malaatului de citrulină (stimol) Tratamentul sindromului de tulburări osoase și minerale Se monitorizează starea sistemului cardiovascular și conservarea venelor, care include ECG, ecocardiografie, ecografie carotidă, arterelor femurale, aortei, vaselor periferice, retinei și, dacă se preconizează calcificarea, tomografie computerizată Pentru a reduce fosforul seric în intervalul , - , mmol/l, se folosesc săruri simple de calciu (carbonat și clorură de calciu, glicerofosfat de calciu, gluconat de calciu etc ), lianți de fosfat care nu conțin calciu (săruri de sevelamer), carbonat de lantan (fosrenol) sub formă de tablete care se dizolvă în gură în doză de , - g/zi Renagel este recomandat pentru K/DOQ la o doză de mg în doze divizate ca medicament de primă linie de elecție pentru stadiul CKD Pentru a crește nivelul de calciu, se folosesc vitaminele native D și D, (ergocalciferol și colecalciferol); analogi structurali ai vitaminei D (ta-histină sau dihidrotahisterol); forme active de vitamina D, (paricalci-tol); analogi sintetici ai vitaminei D ; metaboliți activi ai vitaminei D (calcitriol) Sunt posibile combinații de medicamente - calciu B -nycomed ( , grame de calciu și de miere de vitamine) Numirea tratamentului cu vitamina D conform K/DOQI ar trebui să înceapă atunci când rata de filtrare glomerulară scade sub ml/min, menținând în același timp concentrația de hormon paratiroidian în intervalul - pg/ml Pe lângă preparatele de calciu și vitamina D, utilizarea calcimimeticelor, care reduc nivelul de calciu și fosfor și reduc calcificarea organelor, este foarte eficientă în tratamentul hiperparatiroidismului secundar Corectarea dislipidemiei se realizează, de regulă, cu statine Terapia combinată cu statine și fibrați în CRF nu este recomandată, și mai ales în bolile renale diabetice, din cauza riscului ridicat de rabdomioliză Gemfibrozil este prescris la un nivel GFR de cel puțin ml/min Pe baza ghidurilor cardiace, valorile țintă pentru colesterolul total sunt mai mici de , mmol / l, lipoproteine cu densitate scăzută - mai puțin de , mmol / l Corectarea tulburărilor de homeostazie Corectarea planificată a tulburărilor de homeostazie include întregul complex de măsuri renoprotective și terapia de substituție renală (RRT) În stadiul de predializă, Stimol este adesea prescris plic de două ori pe zi pentru a corecta acidoza și azotul Capitolul b insuficiență renală zgură Când RFG scade sub ml/minut, se pune problema RRT Ca măsuri urgente pentru hiperkaliemie, se injectează încet soluții hipertonice de lucoză, preparate de calciu și sifon Dintre cele mai moderne preparate, trebuie remarcat soda tampon, o soluție inovatoare pentru piața noastră Aceasta este o soluție ajustată la un pH de , - , , care previne alcalinizarea spasmodică și asigură o corectare lină a acidozei crescând în același timp rezervele alcaline ale sângelui De asemenea, medicamentul crește excreția ionilor de sodiu și clor din organism, crește diureza osmotică, alcalinizează urina și previne formarea depozitelor de acid uric în sistemul urinar Anionul bicarbonat nu pătrunde în interiorul celulelor O indicație absolută pentru utilizarea Soda-Buffer este o scădere a pH-ului sângelui sub , , care caracterizează prezența insuficienței renale cronice care se apropie de stadiul terminal De obicei, nu se recomandă depășirea dozei de - ml pe zi pentru adulți și - ml pentru copii Terapia de substituție renală (RRT) Terapia de substituție renală este rezultatul tratamentului conservator ineficient sau prematur al bolii renale cronice Componentele RRT sunt dializa (hemo- și peritoneală) și transplantul de rinichi Pacientul poate primi o astfel de terapie în orice secvență, dar se consideră rațional să se înceapă cu transplant de rinichi sau, dacă este imposibil, menținând funcția renală reziduală, ar trebui să se înceapă cu dializă peritoneală și apoi, dacă eficacitatea acesteia scade, se trece la hemodializă urmată de transplant de rinichi (figurile ) Fig Tipuri de terapie de substituție renală Transplant de rinichi Cel mai promițător este transplantul de rinichi pre-dializă, atât din motive de menținere a sănătății pacientului, cât și din punct de vedere financiar Astfel, costul mediu al hemodializei pe pacient pe an în Statele Unite ajunge la mii de dolari, suport post-transplant mii, terapia pre-dializă - mii (date pentru / ) Tendința ascendentă a costului terapiei de substituție renală creează o problemă chiar și pentru țările foarte dezvoltate, cum ar fi SUA, Japonia și țările UE Sectiunea Boala de rinichi În Ucraina, disponibilitatea terapiei de substituție renală în a fost de , la milion de locuitori, ceea ce este de ori mai puțin decât în țările dezvoltate Astăzi, transplantul de rinichi devine treptat principala metodă de terapie de substituție Transplantul se poate face de la un donator cadaveric care este deja cadavru, sau de la un donator care a fost declarat în moarte cerebrală, dar inima încă bate, adică circulația sângelui este păstrată Transplantul poate fi efectuat și de la un donator viu, care poate fi cu primitorul într-o relație de familie (livir g relatmg) și non-familială (neînrudită) (Figura ) transplant de rinichi Cadaver sau de la un donator cu un trunchi cerebral confirmat De la un donator viu care este înrudit cu beneficiarul De la un donator viu de origine neînrudită (donație altruistă) Fig Tipuri de transplant de rinichi În majoritatea țărilor dezvoltate, toate tipurile de transplant sunt permise prin lege De exemplu Spania este lider la numărul de transplanturi de rinichi efectuate în Europa În același timp, în Italia, de exemplu, nu este permisă donația altruistă, adică un donator în viață trebuie să fie în relații de familie cu beneficiarul Și dacă în Ucraina există o problemă de a oferi îngrijiri de dializă, atunci în străinătate - donarea rinichilor Donarea de rinichi în țările dezvoltate este determinată de legislația privind posibilitatea prelevării de probe de rinichi în absența unui refuz documentat În funcție de potențialul primitorului, transplantul se efectuează de la donatorul de șobolan al unui copil - la copii de la un donator cadaveric de ani înaintați la un beneficiar de ani înaintați Transplantul este susținut în căsătorie - unul față de celălalt de la soți, precum și donația altruistă recent populară către cineva care are nevoie de terapie de înlocuire a rinichilor Este destul de clar că rata de supraviețuire a unui rinichi transplantat de la un donator viu este mai mare decât cea a unui donator cadaveric În general, supraviețuirea grefei este determinată de mulți factori, inclusiv selecția corectă a unui donator, implementarea tehnică a transplantului și eficacitatea imunodepresiei Pentru a selecta un donator, tiparea HLA nu este practic utilizată, factorul determinant este coincidența grupului de sânge și potrivirea încrucișată inactivă Capacitățile imunosupresiei moderne permit transplantul de succes chiar și de la un donator incompatibil cu ABO În timpul transplantului este foarte importantă perioada ischemică*, care trebuie să fie cât mai scurtă și însoțită de Capitolul b insuficiență renală așteptați măsurile medicale corecte Protocolul actual preferat pentru utilizarea imunosupresoarelor astăzi este: metilprednisolon + tacrolimus + Cellcept + Zenepax + ATG + IV Ig și, dacă este necesar, completat cu imunoadsorbție Disfuncția precoce a grefei este documentată în decurs de până la săptămâni, respingerea grefă acută - până la an; Supraviețuirea transplantului este de până la % la primul an, - % la ani, - % la ani și mai puțin de % la ani de urmărire Oricât de paradoxal ar părea, rata de supraviețuire a unei dopoa neînrudite este mai mare decât a uneia înrudite La decembrie , în Ucraina erau de pacienți cu un rinichi transplantat ( , la milion de populație) Peste de pacienți sunt transplantați anual, ceea ce corespunde activității de transplant a unui mic centru din Europa Dializă Dacă este imposibil să se efectueze transplantul de rinichi ca tip de terapie de substituție renală, pacientul este tratat cu dializă Conform ERA-EDTA, în , metodele RRT au fost tratate de la de pacienți în Finlanda la , în Grecia la milion de populație Principala metodă de RNT rămâne hemodializa - în majoritatea țărilor europene reprezintă până la C? o în structura RRT Conform Registrului Național de Rinichi din Ucraina în , prevalența CKD a fost de , la de locuitori, iar , pacienți la de locuitori au fost tratați cu RRT Dintre aceștia, % au fost tratați prin hemodializă, % prin dializă peritoneală și % au avut un rinichi transplantat Dializa electivă se începe atunci când filtrarea glomerulară este sub ml/minut (de obicei la - ml/minut) Dializa de urgență începe când pH-ul sângelui este mai mic de , , BE = mmol/l) C d c+d a+c b-rd a+b+c+d Aceste date arată că % dintre pacienții cu anemie feriprivă au un test de diagnostic pozitiv Acest indicator este cunoscut sub numele de sensibilitatea testului și este calculat: Sensibilitate (Se) = a^a+c) = / = % În plus, datele date arată că % dintre pacienții fără anemie feriprivă au rezultate negative ale testelor de diagnostic Acest indicator se numește specificitatea testului și se calculează: Specificitate (Sp) = d/(b-*-d) = / = % Un test sensibil va da adesea un rezultat pozitiv dacă există o boală (o detectează) Cu toate acestea, este mai ales informativ atunci când dă un rezultat negativ, deoarece rareori ratează pacienții bolnavi Un test specific dă rareori un rezultat pozitiv în absența bolii Este deosebit de informativ cu rezultat pozitiv, confirmând (presupusul) diagnostic Există două reguli mnemonice care ajută foarte mult la utilizarea datelor de sensibilitate și specificitate pentru un test de diagnostic SnNout: o regulă mnemonică care vă reamintește că un semn, test sau simptom care are o sensibilitate ridicată (test de sensibilitate ridicată) exclude boala dacă este negativă (rezultat negativ exclude) SpPin: o regulă mnemonică care vă reamintește că un semn, test sau simptom care are o specificitate ridicată (test de specificitate ridicată) confirmă boala (rezultat pozitiv) dacă este pozitivă Secțiunea Probleme generale în medicina internă Sensibilitatea și specificitatea sunt proporții, deci le este aplicabil conceptul de interval de încredere, care va fi discutat mai jos Sensibilitatea și specificitatea sunt doar una dintre abordările de cuantificare a capacității de diagnosticare a unui test clinic În practica clinică actuală, tot ceea ce știm este rezultatul specific al unui test de diagnostic și dorim să știm cât de bine rezultatul testului prezice boala Această valoare poate fi obținută prin examinarea valorii predictive a unui test de diagnostic Valoarea predictivă a unui test de diagnostic După efectuarea unui test clinic (nu neapărat unul de laborator), este necesar să răspundem la întrebarea principală - este subiectul bolnav Aici suntem ajutați de conceptul de valoare predictivă a testului Valoarea predictivă a testului (valoarea predictivă) este probabilitatea prezenței (absenței) unei boli cu un rezultat cunoscut al studiului Valoare predictivă pozitivă (+РV, valoare predictivă pozitivă) - probabilitatea de a avea o boală cu un rezultat patologic pozitiv) Rețeaua respectivă, se calculează în cazurile în care se pune întrebarea: "Dacă pacientul are un test pozitiv, cât de probabil este să fie bolnav?" Valoarea predictivă a unui rezultat negativ (-PV, valoare predictivă negativă) - probabilitatea absenței unei boli cu un rezultat negativ al testului (normal), vă permite să răspundeți la întrebarea: "Dacă testul este negativ, atunci ce este probabilitatea ca pacientul să nu fie bolnav?" Valoarea predictivă depinde de sensibilitatea și specificitatea metodei de diagnosticare, precum și de prevalența bolii în populația studiată Se calculează după cum urmează: Valoare predictivă pozitivă - (+PV) Valoare predictivă negativă = (-PV) pacienții cu un rezultat pozitiv (a) toți examinați cu un rezultat pozitiv (a-^b) Și cazuri negative (d) toate examinate cu un rezultat negativ (c + d) Ilustram calculul lor in exemplul dat in tabelul : +PV = a/(a-rb) = / = % - РV = d/(c+d) = / = % Capitolul În acest caz, valoarea predictivă a unui rezultat negativ al testului, adică probabilitatea ca pacienții cu rezultat negativ să nu sufere de anemie feriprivă, este de % Cu cât testul este mai sensibil, cu atât valoarea predictivă negativă este mai mare (adică, cu atât este mai probabil ca un rezultat negativ al testului să depășească prezența unei boli) În schimb, cu cât testul este mai specific, cu atât valoarea predictivă a rezultatului său pozitiv este mai mare (adică, cu atât este mai mare probabilitatea ca un rezultat pozitiv al testului să confirme diagnosticul prezumtiv) În acest exemplu, valoarea predictivă a unui rezultat pozitiv al testului este mai puțin convingătoare, deoarece este de % Interpretarea valorii predictive a unui rezultat pozitiv sau negativ al testului variază în funcție de prevalența bolii Prevalența (R prevalență) este definită ca raportul dintre numărul de indivizi cu o boală (sau orice altă afecțiune) la întreaga populație studiată Prevalența se numește probabilitate a priori (pretest), adică este probabilitatea ca o boală să fie detectată înainte ca rezultatele testelor să fie cunoscute Valoarea predictivă se numește probabilitatea posterioară (posttest) a bolii Să ilustrăm amploarea prevalenței în exemplul de mai sus: Răspândirea vătămării (probabilitate înainte de testare) = (a+c) / (a+b-c+d) = / = % Formula care leagă sensibilitatea, specificitatea și prevalența unei boli de valoarea predictivă a unui rezultat pozitiv este derivată din teorema lui Bayes + PV \u d (Se x P) / [ (Se x P) + ( -Se) x ( -P)] food tRK - valoarea predictivă a unui rezultat pozitiv; Se - sensibilitate: P - prevalenţă Dacă se obțin rezultate pozitive chiar și ale unui test foarte specific într-o populație cu o probabilitate scăzută de apariție a bolii, atunci acestea vor fi predominant fals pozitive Într-o populație care nu are boala studiată, toate rezultatele pozitive vor fi fals pozitive Astfel, atunci când prevalența unei boli se apropie de zero, valoarea predictivă pozitivă se apropie și ea de zero Rezultatele negative ale unui test extrem de sensibil obținut într-o populație cu o probabilitate mare de a avea boala sunt mai susceptibile să fie fals negative Într-o populație în care toată lumea are boala, Secțiunea Probleme generale în medicina internă toate rezultatele negative chiar și ale unui test extrem de sensibil vor fi fals negative Pe măsură ce prevalența se apropie de %, valoarea predictivă negativă se apropie de zero În plus, aceste conexiuni pot fi ilustrate prin analiza tabelului Fixând sensibilitatea și specificitatea la un nivel constant și schimbând prevalența, se poate calcula valoarea testului Raportul de probabilitate al rezultatelor testelor de diagnosticare Performanța unui test de diagnostic poate fi caracterizată în termeni de rapoarte de probabilitate, care rezumă aceleași informații ca scorurile de sensibilitate și specificitate și pot fi utilizate pentru a calcula probabilitatea de îmbolnăvire pe baza unui rezultat pozitiv sau negativ al testului Raportul de probabilitate (l'kel'hood rado) este probabilitatea ca un anumit rezultat al testului de diagnostic să fie așteptat la un pacient cu o boală în comparație cu probabilitatea ca același rezultat să fie așteptat la un pacient fără boală Afișează de câte ori este mai mare (mai mică) probabilitatea de a obține un anumit rezultat al testului la pacienți decât la persoanele sănătoase Folosind tabelul cu patru câmpuri și calculând valorile de sensibilitate și specificitate, poate fi calculat raportul de probabilitate pentru un rezultat pozitiv: LR+ = sensibilitate ( - specificitate) În mod similar, puteți calcula raportul de probabilitate pentru un rezultat negativ: LR- = ( -sensibilitate) / specificitate Raportul de probabilitate pentru un rezultat pozitiv al testului este sensibilitatea împărțită la minus specificitatea Astfel, raportul de probabilitate reflectă simultan atât ramura sensibilității, cât și specificitatea testului Dacă raportul de probabilitate al unui rezultat pozitiv al testului este , atunci aceasta înseamnă că probabilitatea unui rezultat pozitiv al testului la un pacient este aceeași cu probabilitatea unui rezultat pozitiv al testului la o persoană sănătoasă Dacă raportul de probabilitate al unui rezultat pozitiv al testului este , atunci aceasta înseamnă că probabilitatea unui test pozitiv la un pacient este de ori mai mare decât probabilitatea unui rezultat pozitiv al testului la o persoană sănătoasă Avantajul ratelor de probabilitate este că ajută la depășirea clasificării brute a rezultatelor testelor (patologie normală) întâlnită atunci când descriem acuratețea testului doar în termeni de sensibilitate și specificitate la un singur punct de limită Capitolul Să ilustrăm calculul raportului de probabilitate folosind exemplul specific dat mai sus (Tabelul ) Datele au arătat că sensibilitatea testului a fost de % și specificitatea acestuia a fost de % Din valorile obținute, calculăm rapoartele de probabilitate pentru rezultatele pozitive și negative ale studiului de diagnostic: LR+ = sensibilitate / ( -specificitate) = % / % = LR = ( -sensibilitate) / specificitate = % / % = , Astfel, din LR+ calculat, se poate observa că un rezultat pozitiv al testului va fi de ori mai probabil la un pacient cu anemie feriprivă decât la un pacient fără aceasta Dacă raportul de probabilitate este mai mare decât , probabilitatea de a avea o boală crește, iar dacă raportul de probabilitate este mai mic de , atunci probabilitatea de a nu avea o boală crește O interpretare a diferitelor rapoarte de probabilitate este prezentată în Tabelul Tabelul Interpretarea diferitelor rapoarte de probabilitate Valoarea LR Interpretare (probabilitatea bolii) > Creștere semnificativă a probabilității de apariție a bolii (confirmarea diagnosticului) - Creștere medie a probabilității de îmbolnăvire - Creștere ușoară a șanselor de îmbolnăvire - Creștere minimă a probabilității de îmbolnăvire Probabilitatea bolii este neschimbată , - , Reducere minimă a probabilității de îmbolnăvire , - , Scădere mică a șanselor de îmbolnăvire , - , Reducerea medie a probabilității de îmbolnăvire eficacitate tratament Pentru a evalua fiabilitatea rezultatelor studiului, se evaluează limitele fluctuațiilor efectului unei intervenții date și se determină gradul de acuratețe a acesteia Determinarea limitelor fluctuațiilor intervenției eficiente În primul rând, aceasta presupune compararea frecvenței evenimentului studiat în grupul de terapie experimentală (EER, rata evenimentelor experimentale) cu frecvența din grupul de control, unde se utilizează tratamentul standard sau placebo (CER, rata evenimentelor de control) Pentru a obține cea mai completă imagine, calculez atât parametrii absoluti, cât și relativi - o scădere sau creștere a riscului absolut și relativ, numărul de pacienți care trebuie tratați, indicele de potențial vătămare Vom demonstra calculul acestor pap-metre folosind exemple clinice Exemplul Un RCT multicentric a fost utilizat pentru a investiga eficacitatea unui inhibitor al pompei de protoni (omeprazol) în prevenirea recurenţei ulcerelor duodenale În loturile studiate, a fost observat efectul terapiei asupra frecvenței celor mai apropiate ulcere recurente (Tabelul ) Exemplul Pe baza unui RCT multicentric, a fost studiată eficacitatea AINS (celecoxib) în tratamentul osteoartritei Pe lângă efectele benefice ale AINS în ambele grupuri, au fost studiate și efectele secundare ale acestuia, apariția gastropatiei AINS (tabelul ) Tabelul Evaluarea eficacității IPIT în prevenirea recurenței ulcerului peptic Rezultat Frecvența evenimentului Reducerea riscului absolut (ARR-CER-EER) Reducerea riscului relativ (RRR = CER-EER/CER Numărul de pacienți care urmează să fie tratați (NNT = /ARR) CER (grup de control) EER (explorat "hand-pa - aplicarea IPGI) Rata de recidivă % % % " % = % % - % / % = % / % = , Capitolul Tabelul Evaluarea riscului terapiei cu AINS pentru osteoartrita Rezultat Frecvența evenimentului Creșterea riscului absolut (IRA) Creșterea riscului relativ (RRD Indicele potențial de vătămare (NNH) CER EER Dezvoltarea AINS-gastropatie % % % , % ! %= Reducerea riscului absolut (ARR) este diferența aritmetică dintre frecvența rezultatelor în grupul de control (CER) și frecvența rezultatelor în grupul experimental (EER): ARR = CER-EER Acest parametru reflectă reducerea riscului de apariție a unui eveniment în cazul unui tratament experimental (nou) În primul exemplu, la prescrierea unui IPP, riscul de recidivă a ulcerului a fost redus cu % comparativ cu grupul de control Reducerea riscului relativ (RRR) - procentul dintre frecvența evenimentelor din grupul experimental față de frecvența evenimentelor din grupul de control: RRR = (CER EER) / CERxlOO Exemplul arată că utilizarea IPP reduce riscul relativ de recidivă a ulcerului cu % Numărul necesar de tratat (NNT) - numărul de pacienți care trebuie tratați pentru a preveni un rezultat advers Această valoare este reciproca reducerii absolute a riscului (ARR): NNT= /ARR Din exemplul rezultă că IPP a trebuit să fie prescris la pacienţi pentru a preveni dezvoltarea recăderii la pacient O creștere a riscului absolut (creștere aosolută a riscului, ARI) este diferența aritmetică absolută dintre frecvența evenimentelor (înrăutățirea) în grupul experimental și de control De obicei, este calculată prin creșterea probabilității de rezultate slabe ca urmare a tratamentului experimental În exemplul de mai sus, atunci când se utilizează AINS pentru tratamentul osteoartritei, riscul de AINS-gastrog aty a crescut cu % Creșterea riscului relativ (risc relativ mcrcase, RR ) este calculată folosind o formulă similară și reflectă creșterea procentuală a frecvenței efectelor secundare și a complicațiilor Daune potențiale InOex (număr necesar pentru a dăuna NNH) este uneori folosită ca o contrapondere la numărul de pacienți care trebuie tratați: NNH = /ARÎ În exemplul dat, NNH-ul celecoxibului va fi egal cu Aceasta înseamnă că dacă vom trata pacienți cu osteoartrită cu acest medicament, vom obține încă un efect secundar al medicamentului Determinarea acurateței evaluării efectului terapiei Pentru a evalua cu exactitate efectul terapiei, studiul trebuie să evalueze probabilitatea ca același efect ca cel observat în test să apară întâmplător (fără utilizarea experimentului) Secțiunea Probleme generale de medicină internă interventie rimentala) Două abordări generale sunt utilizate pentru a evalua rolul hazardului în observațiile clinice Prima se numește testarea ipotezelor și ridică întrebarea dacă efectul (diferența) observat este de fapt prezent Pentru a răspunde la această întrebare, se folosesc ■ metode statistice pentru a testa ipoteza fără diferenţe, sau aşa-numita "ipoteză nulă" Acest mod tradițional de evaluare a rolului șansei a fost popular de multe decenii și este asociat cu binecunoscutul indicator "p" O altă abordare este metoda intervalelor de încredere, care, folosind metode statistice, determină intervalul de valori, care, cu o anumită estimare probabilă, include valoarea adevărată Această abordare a intrat în uz abia recent și este abordarea preferată Metoda de testare a ipotezelor În situația obișnuită, când principalele constatări ale studiului sunt exprimate într-o formă dihotomică (de exemplu, un tratament este considerat fie reușit, fie nu), rezultatele unui test statistic sunt, de asemenea, de natură dihotomică (rezultatul fie este semnificativ statistic) , adică nu aleatoriu, sau nesemnificativ statistic) Dacă construim un tabel cu patru câmpuri (Tabelul ), similar celui în care rezultatele testelor de diagnosticare sunt comparate cu diagnosticul adevărat, vom vedea că există patru opțiuni pentru relația dintre constatările studiului și realitate , dintre care doar două sunt corecte: a) efectele diferitelor metode de tratament sunt într-adevăr diferite și b) tratamentele nu diferă în efectul lor Celelalte două opțiuni sunt greșite Acest lucru se întâmplă atunci când tratamentele studiate sunt de fapt la fel de eficiente, dar se ajunge la concluzia că unul dintre tratamente este superior Acest tip de eroare, care duce la o concluzie fals pozitivă cu privire la eficacitatea metodei de tratament studiate, se numește eroare achfa sau eroare de tip Pe de altă parte, tratamentul poate fi eficient, deși studiul a concluzionat că nu a existat niciun efect O astfel de concluzie fals negativă se numește eroare beta sau eroare de tip Tabelul Corelația dintre încheierea unui test statistic și diferența adevărată dintre două grupuri de pacienți tratați cu metode diferite Adevărata diferență Prezent Absent Rezultatul testului statistic Diferență semnificativă True Error pod (alfa) Diferența nu este semnificativă Eroare de tip (beta) Adevărat Capitolul Astfel, dacă facem o analogie cu eficacitatea testelor de diagnosticare, atunci eroarea alfa este similară cu fals pozitivi, iar eroarea beta este similară cu rezultatele fals negative În literatura medicală modernă, indicatorii statistici sunt calculați în principal pentru a determina probabilitatea unei erori alfa, exprimată ca o valoare p binecunoscută Este o estimare cantitativă a modului în care diferențele dintre intervențiile de tratament găsite într-un anumit studiu să se datoreze aleatoriei, presupunând că de fapt nu există diferențe între grupurile comparate A devenit obișnuit să se sublinieze cazurile în care / C se spune că sunt semnificative statistic Cu toate acestea, este important să ne amintim că punctul de împărțire este setat la , în mod arbitrar Specialistul poate accepta scoruri mai mari sau mai mici în funcție de consecințele unui fals pozitiv într-o anumită situație Unii cercetători dau adesea valori exacte ale probabilităților (de exemplu, , ; , ; , etc ), în timp ce cititorul însuși trebuie să judece ceea ce este considerat semnificativ statistic și ce nu Cu toate acestea, dacă valoarea p este mai mare decât din , atunci este obișnuit să scrieți pur și simplu p^ , , deoarece practic toată lumea ar fi de acord că probabilitatea unei erori alfa mai mare de din este inacceptabil de mare Pentru a evalua probabilitatea erorii alfa, se folosesc criteriile statistice uzuale (tabelele? ) Valabilitatea fiecărui criteriu depinde de anumite ipoteze despre date O descriere a acestor criterii statistice este disponibilă în orice manual de biostatistică În prezent, criteriul cel mai frecvent utilizat este x ■, care cuantifică discrepanța dintre numărul de pacienți observat și cel așteptat și este suma a patru expresii calculate din tabele încorporate: (Numărul de pacienți observat - Numărul așteptat de pacienți) - Numărul așteptat de pacienți Valorile obținute ale sunt apoi comparate cu valorile tabelare ale acestui criteriu corespunzătoare anumitor probabilități (tabelele sunt disponibile în cărți și programe de calculator) pentru a găsi probabilitatea de aceeași valoare sau mai mare x Cu cât valoarea lui y este mai mică, cu atât este mai puțin probabil ca diferența observată să fie de natură aleatorie De exemplu dacă x este egal cu , , atunci p = , , adică aceasta este probabilitatea unei concluzii fals pozitive despre diferența de eficacitate a celor două tratamente Estimarea punctului și intervalele de incertitudine Mărimea efectului (de exemplu, efectul tratamentului în studiile clinice sau relativ Secțiunea Probleme generale de medicină internă risc în studiile de cohortă) observată într-un anumit studiu se numește estimare punctuală a efectului Acest scor reflectă mai bine eficacitatea reală a intervenției și este, de asemenea, o statistică generalizată care este, de obicei, principalul obiectiv al publicațiilor științifice Tabelul Unele metode statistice utilizate în mod obișnuit în studiile clinice Metoda aplicabila Verificarea diferențelor semnificative statistic Chi-pătrat (x ) Între frecvențele relative a două sau mai multe evenimente (când există un număr mare de observații) Testul exact al lui Fisher Între frecvențele relative a două evenimente (când există puține observații) Testul Mann-Whitney ( ) Între două mediane Testul t al studentului (?) între două mijloace Testul Fisher (F) Între două sau mai multe mijloace Determinarea gradului de conectare Coeficient de regresie Între variabile independente (factor predictiv) și dependente (rezultat) Testul Pearson (d) Între două variabile Modelarea influenței mai multor variabile Regresie logistică Pentru rezultate dihotomice Modelul de hazard proporțional Cox Dacă rezultatul este momentul evenimentului Acuratețea statistică a unei estimări a mărimii efectului observat este exprimată ca un interval de încredere (C ), de obicei % (Cl !%), acoperind zona de ambele părți ale estimării punctuale Este intervalul de valori în care (cu % de încredere) se află adevăratele valori (ale indicatorului studiat) ale întregii populații Cu cât intervalul de încredere este mai îngust, cu atât estimarea punctuală a efectului este mai apropiată de valoarea adevărată Valoarea adevărată este cel mai probabil să fie aproape de estimarea punctuală, mai puțin probabil să fie limitele intervalului de încredere și cu și mai puțină probabilitate ( din ) poate depăși intervalul (Fig ) Intervalele de încredere oferă informații similare cu semnificația statistică Dacă punctul corespunzător absenței complete a unui efect terapeutic (risc relativ egal cu sau diferență în eficacitatea tratamentului egală cu ) se află în afara intervalului de încredere de % pt Capitolul efectul observat, atunci rezultatele sunt probabil să fie semnificative statistic la un nivel de semnificație de , Dacă acest punct se află în intervalul de încredere, atunci rezultatele nu sunt semnificative statistic Fig Interval cu două fețe de % pentru medie aritmetică În general, pentru cazurile de distribuție normală, intervalul de încredere cu probabilitatea P(t) se calculează prin formula: Sf x " ■ X + t avg gen ss select Relația dintre valoarea lui m și valoarea probabilității P(t), cu care dorim să cunoaștem intervalul de boabe, poate fi luată din următorul tabel: Р( , , , , , t , , , , , Adică, pentru o probabilitate de %, formula va arăta astfel: X cf genă ѵ medie GT ± , * - și pentru o probabilitate de %: X cf genă = x medie SF ± , - Intervalele de încredere au o serie de avantaje Ele vă permit să vă concentrați asupra mărimii efectului Intervalul de încredere permite cititorilor să vadă intervalul de estimări plauzibile și, având în vedere acest lucru, să decidă dacă dimensiunea efectului pe care o consideră variabilă clinic este consecventă Secțiunea Probleme generale de medicină internă cu rezultatele cercetării Cu cât numărul de pacienți incluși în acest studiu este mai mic, cu atât limitele intervalului de încredere vor fi mai largi în care se va afla valoarea studiată În acest caz, rezultatul nu va fi considerat convingător și vor fi necesare studii suplimentare cu creșterea puterii lor Estimările punctuale și intervalele de încredere sunt utilizate pentru a caracteriza acuratețea statistică a oricărui indicator de frecvență (incidență și prevalență), pentru a compara indicatorii de frecvență (riscuri relative și suplimentare) și alți indicatori statistici generalizatori În această secțiune, am acoperit doar principalele prevederi și unele probleme particulare ale medicinei bazate pe dovezi și epidemiologiei clinice, cu care orice medic începător ar trebui să fie familiarizat Acumularea de experiență practică în relația cu pacienții și nevoia de pregătire medicală constantă vor pune inevitabil întrebări la care va trebui să caute independent răspunsuri în literatura de specialitate În concluzie, subliniem încă o dată că astăzi DM este cel mai perfect și obiectiv criteriu de evidență, cea mai eficientă și rațională abordare a științei și practicii medicale Nerespectarea continuă a principiilor DM va duce inevitabil la ineficiență economică și pierderi de resurse în industrie, va avea un impact negativ asupra calității asistenței medicale pentru populație, va crește morbiditatea, mortalitatea și complicațiile și va reduce speranța de viață Introducerea DM în Ucraina nu va fi doar baza succesului reformelor în medicina internă, ci va contribui și la integrarea Ucrainei în comunitatea internațională CAPITOLUL PREVENȚIE PRIMARĂ ȘI SECUNDARĂ BOLI INTERNE Povara globală a bolilor neinfecțioase continuă să crească, ceea ce face din aceasta o provocare majoră de dezvoltare în secolul XXI OMS estimează că în bolile netransmisibile, în principal bolile cardiovasculare, diabetul, cancerul și bolile respiratorii cronice, au adus viața a de milioane de oameni Această cifră reprezintă % din toate decesele din lume, cu % din decese din cauza bolilor netransmisibile în țările cu venituri mici și medii și aproximativ milioane de oameni au murit înainte de vârsta de de ani În următorii ani, se estimează că numărul total de decese va crește cu încă % Povara în creștere rapidă a acestor boli afectează în mod disproporționat populațiile sărace și dezavantajate, contribuind la extinderea decalajului de sănătate între și în interiorul țărilor Din păcate, la începutul secolului XXI, din cauza situației socio-economice dificile, Ucraina, una dintre cele mai mari țări din Europa cu o populație de aproape de milioane de oameni, se afla în fruntea unei liste triste în ceea ce privește mortalitatea globală și numărul deceselor din cauza bolilor cardiovasculare, înaintea tuturor țărilor Europei și a multor țări ale lumii Mortalitatea în Ucraina este de ori mai mare decât în Europa, de ori mai mare decât în Japonia Mortalitatea prin boli cronice netransmisibile (CNCD) în structura globală a mortalității este de %, bolile cardiovasculare reprezentând , % BNT cronice care sunt predispuse la progresie și apar cu exacerbări limitează semnificativ toate componentele unei existențe umane normale și în % din cazuri conduc la dizabilitate primară în populația adultă Deoarece BNT sunt în mare măsură prevenite, numărul deceselor premature poate fi redus considerabil Acesta este scopul principal al medicinei preventive Prevenirea (prophylaktikos - de protecție) este un termen care înseamnă un complex de diferite tipuri de măsuri care vizează prevenirea unui fenomen și/sau eliminarea factorilor de risc Dicționarul Webster definește prevenirea ca "actul de a preveni un eveniment" Pe baza acestei definiții, se poate argumenta că aproape toate activitățile din medicină pot fi descrise ca prevenție În cele din urmă, eforturile medicilor vizează prevenirea morții premature, a bolii, a dizabilității, a disconfortului, a nemulțumirii și a privațiunii In orice caz, Secțiunea Probleme generale de medicină internă aceasta, în medicina practică este dată o definiție mai riguroasă a prevenției Deși intervențiile preventive sunt acum mult mai răspândite decât în trecut, clinicienii își petrec totuși cea mai mare parte a timpului pe diagnostic și tratament, mai degrabă decât pe prevenirea bolilor Problemele de prevenire a bolilor bazate pe respectarea regulilor de igienă personală și dietetică rațională au ocupat un loc semnificativ în medicina lumii antice Nevoia de prevenire a fost dovedită în Grecia antică Cu toate acestea, dezvoltarea fundamentelor științifice ale prevenției a început abia în secolul al XIX-lea, datorită dezvoltării științelor biologice generale, științelor medicale în general și apariției numeroaselor sale discipline care se ocupă de probleme particulare, în special de fiziologie, igienă și epidemiologie; diseminarea ideilor sociale în medicina clinică a jucat un rol important Medicii de frunte și figurile științei medicale (atât în Rusia, cât și în străinătate) au văzut viitorul medicinei în dezvoltarea prevenirii publice și a conexiunii dintre medicina curativă și cea preventivă Remarcabilul chirurg N I Pirogov a spus: "Viitorul aparține medicinei preventive" Matvey Yakovlevich Mudrov, unul dintre fondatorii terapiei și direcției preventive în medicină, a susținut: "Sarcina unui medic nu este atât de a trata bolile, cât de a le preveni iar cel mai important lucru este să înveți pacienții să aibă grijă de sănătatea lor " Astăzi, nu există nicio îndoială că tratamentul medicamentos, cu toate realizările și avantajele sale, dă mai puține rezultate decât măsurile preventive Orice medicament este o armă cu două tăișuri, iar consecințele utilizării sale pot fi adverse chiar și cu o eficacitate evidentă și dovedită În prezent, medicina preventivă devine deosebit de relevantă, întrucât o populație îmbătrânită se confruntă atât cu exacerbarea unui număr mare de boli cronice, cât și cu o creștere bruscă a costului tratamentului acestora Angajatorii, asigurătorii, guvernul și pacienții înșiși se luptă să țină pasul cu bugetul în creștere pentru îngrijirea sănătății Creșterea amenințătoare a acestor tendințe atât pentru sănătatea populației, cât și pentru economie subliniază importanța strategică a prevenției în tratamentul remisiunii și în reducerea costurilor tratamentului Alocați prevenirea publică și individuală Profilaxia individuală prevede respectarea regulilor de igienă personală la domiciliu și la locul de muncă, în timp ce profilaxia publică include un sistem de măsuri de protecție a sănătății colectivelor În funcție de stadiul în care se efectuează intervenția preventivă, sunt posibile trei tipuri sau niveluri de prevenire (Fig ) Prevenția primară previne însăși apariția bolii, eliminând cauzele acesteia Se bazează pe eforturile persoanelor sănătoase de a preveni apariția bolii, de exemplu, prin vaccinare sau urmând un stil de viață sănătos (renuntarea la fumat, un regim rațional de muncă și odihnă, rațional Capitolul nutriție de calitate rușinoasă, activitate fizică) O serie de măsuri de prevenire primară pot fi efectuate la scară națională (de exemplu, clorurarea și fluorurarea apei etc ) Debutul bolii Diagnostic clinic Fără boală Primar Eliminați factorii de risc Secundar depistare precoce si tratament ■ imputarea bolii 'III t i: ' T Terţiar Reducerea Complicațiilor Fig Trei niveluri de intervenții preventive Prevenția secundară face posibilă depistarea bolii într-un stadiu incipient, atunci când este asimptomatică și tratamentul în timp util poate opri dezvoltarea acesteia Se bazează pe screening-ul de rutină a "persoanelor asimptomatice" pentru depistarea precoce a bolii preclinice sau a factorilor de risc (de exemplu, frotiu Papanicolau pentru diagnosticul precoce al cancerului de col uterin, testarea lipidelor serice pentru hipercolesterolemie, mamografie, test de sânge ocult în fecale) O metodă eficientă de prevenire secundară este examinarea clinică ca metodă cuprinzătoare de depistare precoce a bolilor, monitorizarea dinamică, tratamentul țintit și recuperarea rațională și consecventă Prevenția terțiară se referă la acțiunile care vizează prevenirea agravării sau agravării complicațiilor unei boli după ce boala a devenit evidentă Exemplele includ utilizarea beta-blocantelor pentru a reduce riscul de deces la pacienții care au avut un infarct miocardic, utilizarea warfarinei pentru a preveni tromboza în fibrilația atrială Prevenția terțiară coincide cu tratamentul, cu toate acestea, cu un nivel de organizare suficient de ridicat, poate rezolva o serie de probleme asociate bolii De exemplu, pentru pacienții cu diabet zaharat, prevenirea terțiară depășește simplul control glicemic: examinări regulate de către un oftalmolog sunt necesare pentru depistarea precoce a retinopatiei diabetice, antrenamentul de îngrijire în spatele picioarelor, căutarea și eliminarea altor factori de risc pentru boli cardiovasculare etc Prevenția terțiară este deosebit de importantă în îngrijirea pacienților cu boli terminale Aici sarcina nu este de a preveni moartea, ci de a maximiza perioada cu o calitate acceptabilă a vieții În timp ce fiecare formă de prevenire poate fi eficientă, prevenirea primară produce de obicei cele mai bune rezultate De exemplu, deoarece factorii de risc precum fumatul, alimentația nesănătoasă și lipsa activității fizice în țările dezvoltate sunt cauza Secțiunea Pentru fiecare al treilea deces, un impact efectiv asupra acestora poate avea un impact major asupra sănătății populației și poate reduce numărul de boli conexe (boli coronariene, accident vascular cerebral, cancer, diabet, bronhopneumopatie obstructivă cronică) Numărul de vieți care ar putea fi salvate prin prevenirea primară este mult mai mare decât numărul de decese evitate prin prevenirea secundară sau terțiară (Tabelul ) Tabelul Decese potențial prevenibile pe an din diferite tipuri de prevenire în Statele Unite Tip de prevenire Decese prevenibile Prevenție primară Renunțarea la fumat Activitate fizică Reducerea cu % a colesterolului total din sânge Controlul hipertensiunii arteriale Vaccinarea pneumococică a vârstnicilor Mamografie de prevenire secundară Analiza fecale pentru sânge ocult Testul PAP (test Papanicolau) Prevenție terțiară Inhibitori ECA pentru insuficiența cardiacă β-blocante după infarct miocardic acut Aspirina după infarct miocardic acut Warfarină pentru fibrilația atrială Toate Chiar și câteva minute de conversație medic-pacient măresc ratele de abstinență la fumat și pot fi eficiente în schimbarea obiceiurilor alimentare la pacienții cu risc crescut de boli cardiovasculare sau diabet Totuși, schimbarea stilului de viață la unul sănătos este o sarcină foarte complexă și dificilă, depinde atât de medicul care dă recomandări, cât și de pacientul însuși O altă formă de prevenire primară, imunizarea, este mult mai ușor de implementat Printre cele mai eficiente din punct de vedere clinic și cost-eficiente intervenții în îngrijirea sănătății, este cea mai accesibilă De exemplu, vaccinarea pneumococică, administrată în câteva secunde, poate reduce cazurile de pneumonie cu % Între timp, pneumonia și gripa, care pot fi prevenite și prin vaccinare, alcătuiesc împreună a șaptea cauză de deces în Statele Unite Capitolul Prevenția secundară pentru anumite boli este, de asemenea, destul de eficientă De exemplu, mamografia ca metodă de screening pentru cancerul de sân și testarea sângelui ocult în fecale ca metodă de screening pentru cancerul colorectal poate reduce mortalitatea datorată acestor boli cu - % De asemenea, mijloace dovedite de prevenire secundară (depistarea precoce) sunt și alte metode de diagnosticare a cancerului (de exemplu, frotiu Papanicolau, sigmoidoscopie/colonoscopia), măsurarea lipidelor din serul sanguin, analiza compoziției minerale osoase, identificarea stărilor de imunodeficiență În sfârșit, există dovezi ale importanței prevenției terțiare în reducerea complicațiilor anumitor boli Acestea sunt, de exemplu, diverse regimuri preventive eficiente în cardiologie (tratamentul bolii coronariene, hipertensiunea arterială, insuficiența cardiacă), activitatea fizică pentru încetinirea progresiei diabetului, renunțarea la fumat la pacienții cu BPOC BAZELE PREVENIRII BOLILOR CRONICE NETRASMISIBILE Cea mai importantă componentă a tuturor măsurilor de prevenire primară este formarea activității medicale și sociale în rândul populației și a atitudinilor față de un stil de viață sănătos Medicina preventivă este populară în străinătate de mulți ani În țările dezvoltate, o atitudine complet diferită a oamenilor față de propria lor sănătate decât în țara noastră Locuitorii acestor țări au o altă mentalitate - medicina ar trebui să vizeze, în primul rând, prevenirea și prevenirea, prevenind dezvoltarea tuturor bolilor Cu alte cuvinte, este mai ușor să te angajezi în prevenire și recuperare decât să te îmbolnăvești la nesfârșit și să cheltuiești sume uriașe de bani pe asta În țara noastră, în mod tradițional, medicina este pur curativă și adesea oamenii vin la medic când boala este deja în curs de dezvoltare Din păcate, în Ucraina, pe lângă instabilitatea economică și socială, creșterea numărului de fumători și alcoolici, situația financiară dificilă a populației, malnutriția, creșterea numărului de stres și depresii, un rol negativ mare îl joacă lipsa motivației pentru un stil de viață sănătos a majorității populației și schimbările negative în sistemul de sănătate, care au condus la insuficienta eficacitate a măsurilor preventive Cu alte cuvinte, ceea ce avem - nu depozităm, după ce am pierdut - plângem Dar chiar și în cele mai vechi timpuri, ei au acordat atenție tocmai prevenirii bolilor și au spus: "Este mai ușor să previi o boală decât să o tratezi" O atenție sporită merită pacienții cu factori de risc care nu prezintă simptome ale unei anumite boli, în primul rând - bărbați de vârstă activă, reprezentanți ai sexului puternic Nu întâmplător s-a stabilit următoarea opinie: patologia somatică a celei de-a doua jumătate a vieții este bolile stilului de viață, în timp ce bolile adultului tânăr sunt asociate mai des cu componente psihogene Secțiunea Probleme generale în medicina internă Componentele specifice ale cercetării periodice includ istoricul și evaluarea riscurilor, depistarea precoce a bolii, promovarea unui stil de viață sănătos, imunizări și discuții despre chimioprevenție Istoricul și evaluarea riscurilor sunt importante în luarea deciziilor cu privire la alte intervenții preventive Evaluarea riscului poate evidenția pacienții care ar putea avea nevoie de teste de screening suplimentare, imunizări nerecomandate în general în grupa lor de vârstă Evaluarea formală a riscurilor poate fi îmbunătățită prin intervenții preventive, dar numai dacă acestea sunt legate într-un sistem care să ofere feedback specific și posibilitatea unor intervenții direcționate La evaluarea riscului se disting următoarele: • Fumatul, alcoolul, consumul de droguri (în special injectarea); • Cura de slabire; • Activitate fizica; • Comportament sexual care poate crește riscul de boli cu transmitere sexuală, inclusiv virusul imunodeficienței umane sau sarcina nedorită; • Antecedente familiale de cancer și boli de inimă; • Cazare (risc social de boli infecţioase); • Prezența bolilor cronice și a factorilor de risc cardiovascular După cum sa menționat deja, prevenirea primară are ca scop prevenirea apariției bolii și eliminarea cauzei acesteia În primul rând, se bazează pe lupta împotriva factorilor de risc - cei mai semnificativi Factori, a căror severitate este asociată cu cea mai mare prevalență a manifestărilor clinice ale bolilor Factori de risc - mai des condițiile de apariție și doar uneori - cauza bolii Cu toate acestea, împărțirea lor în cele care provoacă boala și cele care contribuie la dezvoltarea acesteia nu are întotdeauna succes, deoarece există o tranziție foarte subtilă de la grupul "normă" la conceptul de "patologie" atât pentru întreaga populație, cât și pentru fiecare a membrilor săi Ceea ce este cel mai probabil patologic pentru un grup mare de oameni poate fi de puțină importanță pentru unul dintre reprezentanții săi Împiedică identificarea factorilor de risc ca cauze ale bolii cardiovasculare și așa mai departe că departe de toate acestea pot fi măsurate şi exprimate în termeni absoluti Acestea sunt stresuri psiho-emoționale, ereditate, activitate fizică insuficientă etc R Houpkins ( ) a concluzionat că dintre factorii de risc studiați (și sunt mai mult de dintre ei), se pot distinge inițiatorii, adică dând naștere bolii; activatori - contribuind la răspândirea acestuia; inițiatori - amplificând progresia acesteia, iar precipitatorii - accelerând dezvoltarea patologiei Pe baza multor ani de cercetări s-a stabilit că sănătatea populației depinde de - % din mediu, - % de mediul extern Capitolul GBP dys (ecologie, climă), - % din cauze ereditare (genotip, biologie umană) și - % din starea sistemului de sănătate Raportul OMS privind sănătatea în lume ( ) indică faptul că există factori de risc majori în ceea ce privește severitatea bolilor pe care le provoacă la nivel global (Tabelul ) Acești factori reprezintă împreună mai mult de o treime din decesele la nivel mondial Tabelul Factori de risc majori la nivel mondial • Subponderală • Sex nesigur • Tensiune arterială crescută • Consumul de tutun • Consumul de alcool • Nesigur? apă și canalizare • Deficiență de fier? anemie • Fumul din interior de la arderea combustibilului solid • Colesterol crescut în sânge • Obezitatea Cel puțin % din toate bolile observate în multe țări în curs de dezvoltare ale lumii (țări din Africa, Asia de Sud-Est) sunt rezultatul a mai puțin de cinci dintre cei zece factori de risc enumerați mai sus Numai subponderea este responsabilă pentru peste milioane de decese de copii în fiecare an în țările în curs de dezvoltare În alte țări mai dezvoltate, precum China sau țările din America Centrală și de Sud, cinci din zece factori de risc sunt responsabili pentru cel puțin o șesime din numărul total de boli În același timp, în cele mai dezvoltate țări din Europa, America de Nord și regiunea Asia-Pacific, cel puțin o treime din toate bolile sunt cauzate de tutun, alcool, tensiune arterială, colesterol și obezitate În plus, mai mult de trei sferturi din bolile cardiovasculare, principala cauză de deces la nivel mondial, sunt asociate cu consumul de tabală, hipertensiune arterială sau colesterol din sânge crescut, sau o combinație a ambelor În general, colesterolul crescut în sânge este cauza morții premature a peste milioane de oameni pe an, consumul de tutun - aproape milioane de oameni, hipertensiunea arterială - milioane de oameni pe an Anemia feriprivă, care afectează aproximativ miliarde de oameni în lume, este cauza decesului a aproximativ milion de oameni pe an Aproximativ jumătate de milion de oameni din Europa de Vest și America de Nord cedează din cauza bolilor legate de febră Secțiunea Probleme generale în medicina internă Având în vedere că principalele cauze de deces sunt bolile cardiovasculare și neoplasmele maligne, mai jos vom analiza elementele de bază ale prevenirii acestei patologii PREVENIREA BOLILOR CARDIOVASCULARE Boala cardiovasculară (BCV) este cea mai frecventă cauză de deces pentru bărbați și femei în Europa Aceștia sunt responsabili pentru aproape jumătate din toate decesele din Europa, reprezentând , milioane de decese anual în cele de state membre ale Regiunii Europene a OMS și peste , milioane de decese anual în Uniunea Europeană BCV este, de asemenea, o cauză majoră a dizabilității și a calității proaste a vieții În același timp, dezvoltarea BCV poate fi prevenită în mare măsură Potrivit estimărilor OMS, o reducere modestă la nivelul populației a tensiunii arteriale, a obezității, a colesterolului și a fumatului va duce simultan la o reducere de două ori a incidenței bolilor cardiovasculare În timp ce morbiditatea și mortalitatea prin BCV sunt în scădere în Europa de Nord, de Sud și de Vest, în țările din Europa Centrală și de Est aceste rate fie nu sunt în scădere, fie în creștere În ciuda faptului că Uniunea Europeană declară o scădere a mortalității prin BCV, un număr tot mai mare de bărbați și femei trăiesc acum cu BCV Acest paradox este asociat cu creșterea speranței de viață și cu o supraviețuire îmbunătățită a persoanelor care suferă de BCV BCV ucide mai multe persoane decât toate tipurile de cancer combinate, cu o proporție mai mare în rândul femeilor ( % din toate decesele) decât bărbații ( % din toate decesele) și cu o mortalitate mai mare în rândul bărbaților și femeilor cu statut socioeconomic scăzut Costul CVD în economia europeană este estimat la de miliarde de euro pe an, adică de euro de persoană pe an Aceste costuri în țările UE pot diferi de sau mai multe ori - de exemplu, de la mai puțin de de euro de persoană în Malta la de euro în Germania și Marea Britanie În țările cu niveluri ridicate de boli cardiovasculare, există o încetinire a dezvoltării economice Astfel, în UE, pierderile de produse subproduse din cauza morbidității și mortalității cardiovasculare se ridică la peste de miliarde de dolari, i e % din costurile totale ale acestor boli, aproximativ / din costurile datorate mortalității premature ( , miliarde euro) și o treime din costurile datorate morbidității ( , miliarde euro) în rândul tuturor persoanelor în vârstă de muncă Documentele UE la nivel înalt, în special Concluziile Consiliului din privind îmbunătățirea sănătății cardiovasculare, subliniază importanța intervențiilor, atât la nivel de populație, cât și la nivel individual, în special de identificare a persoanelor cu risc ridicat Pentru a combate BCV și alte boli semnificative netransmisibile, a Capitolul mai multe rezoluții și carte ale OMS au fost revizuite Sprijinit de Comisia Europeană și OMS Rețeaua Europeană a Inimii și Societatea Europeană de Cardiologie au adoptat Carta europeană pentru o inimă sănătoasă, care prevede angajamentul de a reduce mortalitatea prematură și morbiditatea BCV prin metode preventive Una dintre prevederile cheie este cunoscută sub numele de Declarația de Valentine, adoptată la Conferința Inimii din februarie "Fiecare copil născut în noul mileniu are dreptul de a trăi până la de ani fără BCV care poate fi prevenită " J Stamler ( ) a propus o clasificare a principalilor factori de risc, împărțindu-i în cei biologici care nu sunt supuși influenței condițiilor exogene (vârstă, sex); endogene, supuse influenței cauzelor exogene (hipertensiune arterială, niveluri ridicate de colesterol în sânge, niveluri de acid uric, ritm cardiac); factori de mediu și stil de viață (fumat, alimentație, activitate fizică) și modificări patologice în sistemul intern al organismului însuși (modificări ale ECG) Ulterior, s-a propus împărțirea factorilor în cauzele bolii (psiho-emoționale, genetice, alimentare), contribuind la declanșarea bolii (trăsături de constituție, vârstă, risc profesional), precum și intensificarea sau accelerarea procesului a dezvoltării sale (hipertensiune, infecție, intoxicație; S-a dovedit că apariția BCV depinde în mare măsură de stilul de viață al oamenilor (Tabelul ) Întreaga varietate de factori care afectează sănătatea este împărțită în grupe principale: interni (biologici) și externi (naturali și sociali) Primul grup de factori include sexul, vârsta, caracteristicile constituționale, ereditatea, tipul de activitate nervoasă superioară Al doilea grup se referă la stilul de viață și condițiile sociale (geografice, climatice, de mediu, factori profesionali, caracteristici ale stilului de viață etc ) Întrucât factorii care pot fi influențați sunt de o importanță capitală pentru elaborarea unor măsuri preventive specifice, hipertensiunea arterială (HA), tulburările de metabolism lipidic, fumatul, excesul de greutate și altele sunt de cel mai mare interes Tabelul Factori de risc Stilul de viață Parametri biochimici și fiziologici Parametri care nu sunt modificați • Dieta bogata in calorii si bogata in grasimi si colesterol • Fumatul • Consumul excesiv de alcool • Activitate fizica insuficienta • Colesterolul total din sange crescut din cauza LDL • Tensiunea arteriala crescuta • Niveluri ridicate de TG • Hiperglicemie, diabet zaharat • Obezitate/supraponderabilitate • Factori trombogeni • Varsta • Sexul • Ereditatea • Prezența hipercolesterolului în familie Secțiunea Probleme generale în medicina internă Factorii de risc pot fi împărțiți în categorii în funcție de dovezile influenței lor asupra apariției și evoluției bolii Factorii de risc din categoria I, cu o scădere a severității cărora s-a dovedit a avea un efect preventiv semnificativ pozitiv asupra evoluției bolii coronariene, includ hipertensiunea arterială, fumatul niveluri crescute de colesterol LDL în sânge, factori trombogeni Factorii de risc de categoria II, cu o scădere a severității cărora a fost dovedită probabilitatea unui efect pozitiv asupra evoluției bolii coronariene, includ diabetul zaharat, obezitatea, lipsa activității fizice și nivelurile scăzute de colesterol HDL în sânge Factorii de risc de categoria III, a căror scădere a severității este probabil să aibă un efect pozitiv asupra evoluției bolii coronariene, includ un nivel crescut de TG în sânge, abuzul de alcool și factorii psihosociali Categoria IV include factori de risc care nu sunt modificați: vârstă, sex ereditate Căutarea și identificarea factorilor a căror frecvență și niveluri se corelează cu morbiditatea și mortalitatea face obiectul unor studii epidemiologice recente Ca urmare, a fost formulat conceptul de factori de risc, adică obiceiuri, trăsături și abateri de la normă asociate cu o creștere semnificativă a tendinței de a dezvolta BCV, care se înregistrează cel mai adesea la persoanele încă sănătoase Studiile epidemiologice cu monitorizare prospectivă pe termen lung a morbidității și mortalității populației au arătat că în varianta clasică, factorul de risc îndeplinește trei cerințe: ) cu creșterea nivelului său, crește morbiditatea și mortalitatea dintr-o anumită boală; ) naziștii cu manifestări clinice ale bolii au niveluri mai mari de factori de risc decât oamenii sănătoși; ) cu reducerea nemedicamentală și indusă de medicamente a nivelului factorului de risc, frecvența complicațiilor și a mortalității din boală scade Numeroase studii epidemiologice au arătat că cei mai importanți trei factori de risc pentru dezvoltarea bolilor asociate cu ateroscleroza sunt hipercolesterolemia, hipertensiunea arterială și fumatul Combinația acestor factori, chiar și moderat exprimată, la o singură persoană este foarte periculoasă, deoarece acțiunea lor este mult îmbunătățită O evaluare a riscului total de boală coronariană la un anumit pacient devine din ce în ce mai frecventă Pe baza rezultatelor studiilor epidemiologice prospective, au fost elaborate tabele și modele de risc de CHD Sistemul de evaluare a riscului SCORE ia în considerare toate variantele de evenimente cardiovasculare fatale pe o perioadă de ani și vă permite să determinați riscul cardiovascular total prezis și modalitățile de reducere a acestuia Indicatorii unui risc general ridicat de BCV sunt prezența, numărul și severitatea factorilor de templu Cu cât riscul total de boală coronariană este mai mare, cu atât prognosticul bolii este mai rău, cu atât tactica medicului trebuie să fie mai decisivă în ceea ce privește corectarea medicamentoasă a factorilor de risc pentru a-i reduce la cel mai scăzut nivel Capitolul Recomandările de prevenire sunt relativ simple, dar sunt greu de implementat Scopul final al prevenției este eliminarea sau cel puțin reducerea impactului asupra indivizilor și societății în ansamblu a cauzelor cunoscute care pot fi evitate, prevenind astfel apariția unei boli (prevenție primară) Un alt obiectiv este schimbarea favorabilă a cursului bolii prin detectarea și tratamentul acesteia în stadiile precoce, preclinice Prevenirea hiperlipidemiei Rezultatele studiilor demonstrează că intervențiile non-medicamentoase și medicamentoase asociate cu lipidele sanguine crescute duc la scăderea numărului de cazuri noi de BCV și a mortalității în rândul acestora Există moduri de a scădea nivelul lipidelor: D) dieta săracă în grăsimi și colesterol; ) utilizarea medicamentelor care reduc nivelul de colesterol și fracțiile sale individuale din sânge; ) prevenirea multifactorială Dieta hipolipemiantă cuprinde două etape: în prima etapă, limitarea aportului de grăsimi la % din conținutul total de calorii al alimentelor, redistribuirea animalelor saturate și a grăsimilor polinesaturate în alimentație în raport de : Cantitatea de colesterol din alimente nu depășește mg/zi Dacă scăderea colesterolului din sânge nu se realizează în decurs de trei luni, începe a doua etapă, adică o restricție suplimentară a aportului de grăsimi la % din caloriile totale și a colesterolului alimentar la mg / zi Alimentația trebuie să fie echilibrată, regulată, variată, cu suficiente vitamine, săruri minerale și microelemente Este necesar să creșteți consumul de legume, fructe, produse din cereale Dieta este prescrisă înainte de intervenția medicală și este respectată pe toată perioada tratamentului Terapia medicamentoasă este prescrisă numai după utilizarea unor metode de tratament non-medicamentale, dacă acest lucru nu a ajutat la reducerea cantității de lipide din sânge la nivelul dorit Sunt utilizate următoarele clase de medicamente hipolipemiante: sechestranți ai acizilor biliari, statine, acid nicotinic și fibrați Medicul prescrie medicamente hipolipemiante, ținând cont de comorbiditățile pacientului Pacientului trebuie să i se explice aspectele medicale și economice ale tratamentului care reduc riscul de complicații ale bolii coronariene, dezvoltarea de noi cazuri de infarct miocardic și riscul de deces În ultimii ani, au fost finalizate o serie de studii clinice multicentrice mari, care au demonstrat eficacitatea medicamentelor hipolipemiante în reducerea nivelului de lipide la persoanele cu BCV, efectul acestora asupra progresiei aterosclerozei coronariene Prevenirea multifactoriala are ca scop eliminarea cauzelor care conduc la cresterea nivelului de lipide din sange si include lupta impotriva excesului de greutate, activitatea fizica regulata si renuntarea la fumat Când se tratează pacienții cu hiperlipidemie folosind dietă și/sau terapie medicamentoasă, acesta trebuie utilizat ca persoană fizică (direct Secțiunea Probleme generale de medicină internă etichetă cu risc ridicat) și o abordare bazată pe populație Terapia hipolipemiantă este eficientă atât în prevenirea primară, cât și în cea secundară a bolilor cardiovasculare Este recomandabil să se măsoare nivelul lipidelor din sânge la fiecare ani, iar pentru persoanele cu risc ridicat (tabelul ) - așa cum este prescris de un medic Tabelul Grupuri cu risc crescut de hiperlipidemie • Persoane cu manifestări clinice stabilite de boală coronariană sau diabet zaharat de tip II, sau diabet de tip I cu microalbuminurie; • Persoane fără manifestări de boală coronariană, dar cu sau mai mulți factori de risc (hipertensiune arterială, fumat, obezitate); • Persoane sub de ani cu xantoame sau cu xantoame la orice vârstă; • Persoane cu antecedente de deces prematur al membrilor familiei sub de ani din cauza bolii coronariene; • Lipide asimptomatice cu hipercolesterolemie familială (FHC) Atunci când se efectuează corectarea non-medicamentală și, în special, prin medicamente a nivelurilor crescute de colesterol, aceasta trebuie măsurată la fiecare a -a lună, simultan cu teste clinice biochimice pentru a identifica efectele secundare ale medicamentului (ALAT, AST, fosfatază alcalină, CPK, creatinina, glucoză, nivelurile de acid uric) , uree) Fiecare măsurare a lipidelor din sânge trebuie să fie însoțită de sfaturi alimentare adecvate și de o explicație către pacient a semnificației rezultatelor examinării (în special la niveluri ridicate) De asemenea, este necesar să se țină cont de alți (factori ai scârțâitului bolii coronariene, deoarece nivelul lipidelor din sânge depinde în mare măsură de ei Sfaturile dietetice pentru scăderea lipidelor din sânge sunt utile nu numai persoanelor cu risc crescut, ci și populației generale, indiferent dacă lipidoza sanguină a fost măsurată sau nu Lucrătorii din domeniul sănătății primare ar trebui: i) să identifice și să trimită pacienții cu risc crescut de a dezvolta BCV pentru testarea lipidelor din sânge; ) informarea pacientilor despre necesitatea si posibilitatea corectarii dietetice si medicamentoase a tulburarilor lipidice; ) pacienții cu niveluri crescute de lipide trebuie sfătuiți să urmeze o dietă săracă în grăsimi, calorii și colesterol; ) să promoveze un stil de viață sănătos, subliniind beneficiile acestuia nu numai pentru pacienții cu niveluri moderat de lipide, ci și pentru persoanele sănătoase Prevenirea hipertensiunii arteriale Măsurile de prevenire a hipertensiunii arteriale (HA) vizează introducerea unui stil de viață sănătos și corectarea factorilor de risc identificați (Tabelul ) Articolul Prevenirea primară și secundară a bolilor interne Tabelul Măsuri de prevenire a hipertensiunii arteriale • Restricționarea aportului de sare • Scăderea greutății corporale cu excesul acesteia • Limitarea consumului de băuturi alcoolice • Scăderea consumului de grăsimi saturate, dulciuri și colesterol • Aport suficient de potasiu, calciu și magneziu • Creșterea activității fizice în timpul orelor libere • Renuntarea la fumat • Descarcare si relaxare psiho-emotionala S-a dovedit că reducerea aportului de sare cu alimente la , g (atât de multă sare este conținută în / linguriță) este asociată cu o scădere a TAS cu - mm Hg, iar DBP - cu - mm Hg Art Scăderea tensiunii arteriale din cauza restricției de sare este mai semnificativă pentru persoanele în vârstă Creșterea greutății corporale se corelează cu creșterea tensiunii arteriale, iar scăderea acesteia la pacienții obezi are un efect antihipertensiv semnificativ Astfel, o scădere a greutății corporale cu kg este însoțită de o scădere a TAS cu - mm Hg, iar DBP - cu , - mm Hg Consumul excesiv de alcool duce la creșterea tensiunii arteriale și determină rezistență la terapia antihipertensivă Consumul de alcool nu trebuie să depășească ml etanol pe zi pentru bărbați și ml pentru femei Este necesar să se reducă cantitatea de zahăr și produsele care îl conțin în dietă la g/zi, cantitatea de grăsimi animale, limitarea utilizării alimentelor bogate în colesterol Se recomanda consumul de peste de ori pe saptamana Dieta trebuie să conțină o cantitate suficientă de potasiu și magneziu (aportul zilnic de fructe și legume până la - g), precum și calciu (produse lactate) (Tabelul ) Tabel Alimente bogate în micronutrienți Potasiu Caise, caise uscate, caise, stafide, negre? coacaze, prune uscate, cartofi, dovleac, sfecla rosie, ridichi Calciu Lapte, brânză, iaurt și alte produse lactate, pește și produse din pește Magneziu Hrișcă, mei, mazăre, floarea soarelui, pătrunjel, hrean, dovleac, cartofi, sfeclă Exercițiile aerobice regulate ajută la scăderea tensiunii arteriale Desta exact mers rapid timp de - de minute în fiecare zi sau de cel puțin ori pe săptămână Activitatea fizică statică, dimpotrivă, contribuie la efectul presor Secțiunea Probleme generale în medicina internă În prezența unui grad ridicat de dependență de nicotină la pacienții cu hipertensiune arterială, este recomandabil să se prescrie medicamente pentru terapia de înlocuire a nicotinei (NZ G), în special, gumă de mestecat care conține nicotină Experiența mondială arată că prevenirea bazată pe modificări ale stilului de viață este un "vaccin" universal împotriva hipertensiunii arteriale, iar implementarea acestor activități ajută la reducerea apariției de noi cazuri de hipertensiune arterială cu % Principala metodă de depistare a hipertensiunii arteriale este măsurarea tensiunii arteriale, a cărei precizie poate fi afectată de: ) echipamente: utilizarea unui dispozitiv necalibrat sau nepotrivirea dimensiunilor manșetelor poate duce la rezultate eronate Manometrele aneroide, dispozitivele automate și semiautomate cu afișaje trebuie calibrate o dată la luni; ) pregătirea pacientului: măsurarea trebuie să aibă loc în poziție șezând după minute de repaus; re-măsurarea se efectuează după s; ) procedura de măsurare: eliberarea aerului din manșetă cu o viteză de mm/sec; evitați avantajele digitale, și anume, rotunjirea valorilor BP la cele care se termină în și ; ) condițiile în care are loc măsurarea: trebuie să fim conștienți de așa-numita "hipertensiune de haină albă" - o afecțiune în care tensiunea arterială crește în prezența unui asistent medical și scade atunci când pacientul părăsește cabinetul Măsurătorile la domiciliu efectuate de profesioniștii din domeniul sănătății reduc, dar nu elimină, efectul hainei albe Oamenii trebuie să cunoască nivelul tensiunii arteriale, să înțeleagă dacă este crescută sau nu; Dacă aveți hipertensiune arterială, tratați-o Pentru a face acest lucru, este necesar să se măsoare regulat ,\D la oameni practic sănătoși Necesitatea detectării în timp util a hipertensiunii arteriale este recunoscută, având în vedere prevalența ridicată a hipertensiunii și dovezile că tratamentul hipertensiunii reduce numărul complicațiilor acesteia Se estimează că o scădere a TAS cu mm Hg la populație determină o scădere a mortalității anuale prin infarct miocardic cu %, din boala coronariană - cu % și, în consecință, din toate cauzele - cu % O scădere a TAS cu mm Hg Artă va determina o scădere a ratei mortalității cu respectiv %;: %; % Tensiunea arterială crescută este observată atunci când o persoană contactează lucrătorii medicali din structurile de asistență medicală primară, din orice motiv Măsurile organizatorice pentru controlul hipertensiunii arteriale sunt prezentate în Tabelul Prevenirea fumatului Controlul asupra fumatului în societate ar trebui să aibă mai multe fațete și să includă: ) interzicerea oricărei reclame pentru produsele din tutun, precum și sponsorizarea evenimentelor pentru tineret și sportive de către producătorii acestora; ) informații complete despre pericolele pentru sănătate ale produselor din tutun; ) protejarea la nivel legislativ a drepturilor nefumătorilor ) politici fiscale și de prețuri, precum și alte măsuri economice care nu sprijină producția și vânzarea produselor din tutun Activitățile de mai sus necesită o anumită acțiune din partea guvernului, dar și profesioniștii din domeniul sănătății ar trebui să contribuie Capitolul prevenirea fumatului în rândul populației și ajutarea celor care doresc să se lase de fumat În timp ce își informează pacienții cu privire la pericolele pentru sănătate ale fumatului, aceștia ar trebui să sublinieze aspectele pozitive ale unei vieți fără tutun, să fie un model pentru pacienți prin abținerea de la fumat Tabelul Măsuri recomandate pentru controlul hipertensiunii arteriale • Este necesară măsurarea periodică a tensiunii arteriale la populația adultă cu un interval minim de dată la ani, la persoanele cu vârsta peste de ani - anual: • Recomandarea de mai sus nu se aplică copiilor și adolescenților, cu toate acestea, măsurarea tensiunii arteriale ar trebui inclusă în lista procedurilor obligatorii pentru examinările medicale ale acestor contingente; • Pacientul trebuie să fie informat despre nivelul tensiunii arteriale și să explice semnificația acestuia; • Pentru a obține cele mai precise citiri, măsurătorile tensiunii arteriale trebuie efectuate de două ori, fixând valoarea medie - acest lucru este foarte important pentru persoanele cu antecedente de hipertensiune arterială sau când este detectată hipertensiune arterială în timpul măsurării; • După măsurarea tensiunii arteriale, se determină tactica de observație Dacă TA este sub ' ' mmHg, pacientul este sfătuit să se măsoare TA anual; • La detectarea tensiunii arteriale crescute mai mult de / mm Hg lucrătorul sanitar trebuie să verifice acest lucru prin măsurători repetate în timpul a trei vizite separate la pacient Este imposibil să se diagnosticheze hipertensiunea arterială pe baza rezultatelor unei singure măsurători; • Dacă se confirmă creșterea tensiunii arteriale, medicul stabilește tactica de tratament; • Indiferent de tratamentul medicamentos prescris, toți pacienții cu hipertensiune arterială au nevoie de sfaturi privind modificările stilului de viață; • Tactica medicală ar trebui să corespundă abordărilor clinice moderne • Alegerea agenților farmacologici pentru un anumit pacient nu ar trebui să fie limitată de factori economici Rezultatele studiilor au arătat că renunțarea la fumat reduce semnificativ riscul de boli cardiovasculare și boli oncologice La persoanele care se lasă de fumat, riscul de deces din cauza cancerului pulmonar scade treptat pe parcursul a ani, ajungând la nivelul nefumătorilor Riscul de BCV este redus cu % în decurs de doi ani de la renunțarea la fumat Conștientizarea ridicată a lucrătorilor din domeniul sănătății cu privire la problema fumatului și conștientizarea importanței lor în lupta împotriva acestui factor de risc este o condiție prealabilă pentru activități de succes care vizează renunțarea la fumat Profesioniștii din domeniul sănătății ar trebui să înțeleagă că: ) fiecare activitate medicală Secțiunea Probleme generale în medicina internă botnikul are o responsabilitate în lupta împotriva epidemiei de fumat; ) renuntarea la fumat nu este doar o chestiune de preventie: este una dintre retetele medicului pentru un pacient in tratamentul unei boli si masuri de reabilitare; ) obiceiurile lucrătorilor sanitari înșiși sunt un bun exemplu pentru pacienți Eforturile medicilor și asistenților medicali ar trebui să vizeze eliminarea celor trei obstacole principale în calea renunțării la fumat: ) conștientizarea insuficientă a populației cu privire la consecințele fumatului; ) lipsa motivației personale pentru a renunța la fumat; ) apariția dependenței de nicotină Îmbunătățirea calității muncii individuale a tuturor medicilor din Ucraina pentru combaterea fumatului va salva viețile a mii de pacienți și va influența conștiința publicului cu privire la beneficiile renunțării Dacă pacientul fumează, medicul sau asistenta trebuie: ) să dea sfaturi sau să explice într-un mod accesibil de ce pacientul ar trebui să renunțe la fumat; dacă există memorii sau broșuri despre fumat, invitați pacientul să se familiarizeze cu acestea; ) la vizita de întoarcere întrebați dacă obiceiul de fumat s-a schimbat; ) în cazul renunțării la fumat, oferiți asistență pacientului folosind terapia de substituție cu nicotină (NRT) pentru a reduce manifestările sindromului de sevraj Este important să explicați cum să utilizați corect aceste instrumente Renunțarea la fumat este un proces îndelungat și complex; abordarea fiecărui pacient ar trebui să fie individuală și să depindă de stadiul de renunțare la fumat în care se află în prezent În tratamentul dependenței de nicotină se folosesc metode de psihoterapie, acupunctură, terapie medicamentoasă și diferitele lor combinații Folosind metodele medicinei bazate pe dovezi, a fost evaluată eficacitatea metodelor utilizate cel mai des Se arată că conversațiile individuale cu un medic și o asistentă, recomandarea lor personalizată și fermă, ținând cont de starea de sănătate a pacienților, măresc fiabilitatea renunțării cu succes la fumat cu %, psihoterapia - cu %, ajutoare pentru auto-studiu - cu %, în timp ce reflexologia, acupunctura, ascultarea colectivă a prelegerilor - doar cu - % Ca și în cazul altor afecțiuni cronice, cea mai adecvată abordare a tratamentului dependenței de nicotină, o componentă integrală a căreia este farmacoterapia Renunțarea la fumat cu preparate NRT implică aportul de nicotină pe termen lung Siguranța acestor medicamente se datorează aportului lent de nicotină în organism (spre deosebire de fumatul de tutun) și concentrației sale mai mici (cu %) în sânge Medicamentele de primă linie recomandate de OMS includ cele forme de dozare principale de NRT: gumă de mestecat, plasture transdermic, inhalator și spray nazal Eficacitatea, siguranța, fiabilitatea și rentabilitatea utilizării lor au fost dovedite în numeroase studii controlate cu placebo și mulți ani de experiență în multe țări din întreaga lume În general, terapia medicamentoasă crește șansele de succes de , - de ori Capitolul Forma disponibilă de NRT în Ucraina este guma de mestecat care conține nicotină Cursul recomandat de tratament este de săptămâni Guma de mestecat reduce severitatea sindromului de sevraj și permite fumătorului să se concentreze pe depășirea dependenței psihologice Indicații de utilizare: I) renunțarea completă la fumat pentru a atenua sau elimina simptomele de sevraj la nicotină; ) dacă este necesar, abstinența temporară de la fumat (în timpul pepelozei prelungite, spitalizării etc ); ) pentru a reduce numărul de țigări fumate Acum îl folosesc pe scară largă pe teritoriul Ucrainei! toate medicamentele care imită acțiunea nicoinei și mijloace de terapie eversivă Ochii sunt mai scumpi, deși nu există dovezi științifice care să le evalueze eficacitatea Medicamentele care imită acțiunea nicotinei includ citizina N-colinomimetică Preparatele terapiei aversiunii includ otzar al serpentinei, o soluție de lapis și tanin Clătirea gurii cu aceste soluții provoacă o aversiune față de tutun sau fumat Prevenirea hipodinamiei Rezultatele studiilor efectuate au demonstrat în mod convingător că exercițiul aerobic regulat, de lungă durată, care lucrează toate grupele musculare majore și crește ritmul cardiac, are un efect protector asupra riscului asociat activității fizice insuficiente Activitatea fizică se caracterizează prin intensitate, volum și tip Intensitatea ego-ului este cantitatea de energie cheltuită pe unitatea de timp de activitate fizică Este determinată de raportul dintre indicatorul real al consumului de oxigen și indicatorul consumului maxim de oxigen (VO, ^,), care depinde de vârsta, sexul și greutatea corporală a unei persoane Capacitățile maxime ale unui individ sunt indicate de puterea sarcinii efectuate, ritmul cardiac la nivel de toleranță și apariția dificultății de respirație, care împiedică vorbirea normală Volumul activității fizice este determinat de cantitatea totală de energie cheltuită pentru efectuarea exercițiilor fizice sau a activității fizice în general Tipul este determinat de natura metabolismului energetic care asigură activitatea motrică (aerobă, aerob-anaerobă, anaerobă) Există o relație între acești indicatori și efectul protector al exercițiilor fizice Principalele prevederi strategice pentru implementarea programelor de creștere a nivelului de activitate fizică a indivizilor și a populației în ansamblu sunt: ) crearea unui mediu care să susțină dezvoltarea fizică, socială și culturală a populației; ) conștientizarea populației cu privire la rolul inactivității fizice în dezvoltarea BCV cu ajutorul mass-media; ) instruirea și consultarea directă a populației de către reprezentanții structurilor de asistență medicală primară Cercetările arată că reducerea riscului asociat cu activitatea fizică insuficientă este direct proporțională cu Secțiunea Probleme generale în medicina internă intensitatea activității fizice individuale, durata acesteia și participarea la programe de antrenament preventiv Doar o activitate fizică suficientă constantă poate menține nivelul indicatorilor atinși; încetarea pregătirii determină revenirea indicatorilor la nivelul inițial (preformare) În alegerea și prescrierea programelor de antrenament preventiv, atenția ar trebui să se concentreze asupra a componente principale: • Frecvență Activitatea fizică de ori pe săptămână este considerată optimă • Durata antrenamentului variază de la la de minute și constă din trei părți; ) introductiv ( - min); ) principal ( - min); ) finală ( - min) Cu cât persoana este mai în vârstă și mai puțin instruită, cu atât partea introductivă devine mai importantă • Intensitate Pentru majoritatea adulților, intensitatea activității fizice submaximale, care este recomandată pentru creșterea fitnessului, corespunde frecvenței pulsului calculată prin formula: puls - - vârsta persoanei (ani) Intensitatea părților introductive și finale este de două ori mai mică • Tin activitate fizică Se recomandă exerciții aerobice: mers pe jos, ciclism, urcat pe scări, grădinărit, jogging, înot, canotaj, patinaj și schi și dans Frecvența, durata și intensitatea activității fizice recomandate ar trebui să fie adecvate capacităților persoanei și să depindă de nivelul de fitness al acesteia Persoanele care duc un stil de viață sedentar ar trebui să își intensifice activitatea fizică treptat, dar regulat, începând cu o activitate fizică scurtă și nu foarte intensă, pe parcursul mai multor săptămâni Prevenirea malnutriției O varietate de programe preventive au demonstrat în mod convingător că o dietă sănătoasă se bazează în principal pe produse de origine vegetală și nu de origine animală O dietă bogată în grăsimi saturate, carne și produse lactate bogate în grăsimi și săracă în legume și fructe contribuie semnificativ la BCV, anumite tipuri de cancer și obezitate Unitatea tradițională de măsurare a energiei alimentare este kilocaloria sau kilojulul ( kcal = , kJ) Costurile energetice ale unui adult sunt de aproximativ IeOO-ZZEO kcal-'zi, în funcție de sex, vârstă, greutate corporală și nivelul de activitate fizică Ținând cont de intervalul de consum de energie (scăzut - - kcal; mediu - - kcal; mare - peste kcal), se stabilește o dietă adecvată Cu cât nivelul de activitate fizică al unei persoane este mai mare, cu atât are nevoie de mai multă energie alimentară Deoarece niciunul dintre produse nu poate oferi organismului tot ce are nevoie, alimentele din plante ar trebui să fie variate De exemplu, marfă Capitolul fel oferă vitamina C, dar nu fier, și produse din cereale - dimpotrivă Produsele pe bază de plante conțin multe componente biologic active, care predetermina efectul lor potențial de protecție împotriva multor boli Cele mai multe dintre ele nu sunt substanțe alimentare în sensul tradițional și sunt numite substanțe nealimentare Acestea includ fibre alimentare, fitosteroli, lignine, flavonoide, glucozinolați, fenoli, terpene, compuși găsiți în ceapă și usturoi, peste de pigmenți diferiți Conform recomandărilor OMS, mai mult de jumătate din aportul caloric zilnic ar trebui să fie ingerat cu următoarele produse: pâine, cereale, paste, orez și cartofi Aceste produse conțin puține grăsimi, dar sunt bogate în proteine, includ fibre alimentare, oligoelemente potasiu, calciu, magneziu și vitaminele C, Bh, acid folic, carotenoizi Populația ar trebui să fie larg informată cu privire la valoarea nutritivă a acestor produse și mai ales despre importanța lor în prevenirea bolilor Din păcate, mulți oameni cred în mod eronat că pâinea și cartofii te îngrașă De fapt, conținutul caloric al amidonului este mult mai mic decât cel al grăsimilor sau alcoolului: g de amidon conține , kcal, în timp ce g de grăsime - , kcal și g de alcool - , kcal O dietă bogată în grăsimi, zahăr rafinat și alcool și săracă în micronutrienți și substanțe nenutriționale duce la supraalimentare care duce la obezitate Toate tipurile de pâine, cereale și cartofi, fasole, fasole, legume și fructe conțin o varietate de fibre alimentare, a căror importanță în prevenirea multor boli poate fi cu greu supraestimată Din păcate, profesioniștii din domeniul sănătății tind să subestimeze importanța consumului acestor alimente și pun prea mult accent pe proteinele animale Este necesar să se promoveze și să încurajeze consumul de produse din cereale, cartofi și pâine în toate modurile posibile ca bază a unei alimentații sănătoase OMS recomandă consumul a cel puțin g de legume (pe lângă cartofi) și fructe zilnic Rezultatele studiilor epidemiologice au confirmat că odată cu consumul de legume și fructe în așa sau mai multe cantități, prevalența BCV și a anumitor cancere în rândul populației este mai mică Unul dintre factorii nutriționali, care poate duce la creșterea incidenței CSD, este lipsa de antioxidanți și anume: carotenoizi, vitaminele C și E Utilizarea vitaminei C, conținută în majoritatea legumelor și fructelor, împreună cu cele bogate în fier alimente, îmbunătățește absorbția acestora din urmă și reduce astfel riscul de anemie feriprivă Cele mai bune surse de fier sunt legumele cu frunze verzi, varza kale, spanacul și fasolea Absorbția este îmbunătățită atunci când legumele sunt consumate împreună cu o cantitate mică de carne roșie slabă, pește sau ficat Legumele și fructele conțin și potasiu, magneziu și calciu, care reduc riscul de hipertensiune arterială Fructele și legumele conțin vitamine B și Secțiunea Probleme generale în medicina internă acid folic Rolul acestora din urmă în prevenirea anemiei este binecunoscut Sursele de acid folic sunt fasolea roșie, soia, mazărea și alunele, legumele verzi: spanacul, varza de Bruxelles și broccoli, citricele, precum și pâinea și ficatul Acidul folic reduce riscul de BCV prin scăderea nivelului de homocisteină din sânge Organismul uman are nevoie de fibre alimentare, atât solubile, cât și insolubile Fibrele solubile sunt implicate în metabolismul grăsimilor și carbohidraților, reglând nivelul colesterolului și al glucozei din sânge Sterolii din plante ajută la reducerea nivelului de colesterol din plasma sanguină, iar flavonoidele, pe lângă efectul lor antioxidant, reduc tromboza Este mai bine să consumați legume și fructe proaspete, de preferință cultivate în țara de reședință De asemenea, este acceptabil să folosiți legume și fructe proaspete congelate și uscate, sănătoase și conservate, deși nu conțin vitamina C Cu prudență și în cantități mici, se recomandă consumul de produse din carne și pește, ouă, nuci și leguminoase Este indicat să înlocuiți carnea grasă și produsele din carne cu fasole, leguminoase, pește, ouă, carne de pasăre și carne slabă Deoarece organismul are nevoie de doar , g de proteine zilnic la kg de greutate corporală ideală, aceste alimente trebuie consumate în cantități mici Grăsimile oferă organismului energie și acizi grași esențiali care promovează absorbția vitaminelor liposolubile A, D, E, K Consumul de grăsimi în exces este asociat cu riscul de a dezvolta BCV Conform recomandărilor OMS, într-o dietă sănătoasă, cantitatea de grăsimi nu trebuie să depășească % din caloriile zilnice, inclusiv grăsimi saturate - %, polinesaturate - %, mononesaturate - % Grăsimile saturate se găsesc în principal în produsele de origine animală: untură , carne și produse din carne, lapte și produse lactate, margarine vegetale, care rămân solide la temperatura camerei Există o relație strânsă între aportul ridicat de grăsimi saturate și nivelurile ridicate ale colesterolului LDL din sânge Grăsimile saturate cresc riscul de tromboză, care este cauza accidentului vascular cerebral și a IM Grasimile polinesaturate se gasesc in uleiurile vegetale si in pestele gras Unele dintre ele sunt indispensabile pentru om, deoarece nu sunt sintetizate de organism Grupul omega- de acizi grași polinesaturați se găsește în peștii grași (hering, macrou, păstrăv și sardine) Dovezile științifice sugerează că consumul de pește gras de două ori pe săptămână reduce riscul de tromboză, ajută la reducerea nivelului de colesterol și TG din sânge, ale căror concentrații mari cresc riscul de BCV Grăsimile mononesaturate se găsesc predominant în uleiurile de măsline, canola, arahide și avocado Acestea cresc nivelul de colesterol HDL Acizii grași trans se formează în timpul procesării uleiurilor vegetale lichide și a uleiurilor de pește în margarine tari Biografia lor Capitolul Acțiunea logică este similară cu cea a grăsimilor saturate: acestea cresc LDL-C și scad HDL-C Fasolea, mazarea, fasolea, nucile, carnea, carnea de pasare, pestele si ouale sunt surse importante de proteine si fier Consumul de fasole și leguminoase împreună cu o cantitate mică de carne slabă, pește sau ficat îmbunătățește foarte mult absorbția fierului și este eficientă în prevenirea și tratarea anemiei cu deficit de fier Carnea și produsele de origine animală conțin cea mai mare cantitate de grăsimi saturate; prin urmare, ar trebui să se acorde preferință cărnurilor slabe, eliminând grăsimea vizibilă în timpul gătirii Este indicat să înlocuiți cârnații, carnea la cuptor, carnea conservată cu fasole, fasole, mazăre, pește, ouă, carne de pasăre sau carne slabă, limitând consumul de carne roșie la g pe zi Laptele și produsele lactate sunt, de asemenea, necesare organismului cu moderație Încercați să limitați consumul de smântână și smântână, care sunt bogate în grăsimi saturate, dar sărace în proteine și micronutrienți esențiali Majoritatea produselor lactate sunt o sursă importantă de proteine și calciu Acesta din urmă asigură dezvoltarea dinților și oaselor sănătoase, joacă un rol important în metabolismul celular În țara noastră, aportul zilnic de calciu pentru populația adultă variază între - mg Cantități suficiente de calciu pot fi obținute prin consumul de lapte și produse lactate cu conținut scăzut de grăsimi Persoanele care nu tolerează sau nu le plac alimentele din acest grup pot obține calciu din alte alimente: conserve de pește, cereale, legume cu frunze, brânzeturi cu conținut scăzut de sare În cele din urmă, există produse la care trebuie să te gândești cu atenție înainte de a le folosi Acestea includ alimente cu o valoare energetică ridicată și un conținut scăzut de oligoelemente Produsele din acest grup în cantități extrem de mici sunt necesare doar ca sursă de energie suplimentară Carbohidrații sunt împărțiți în două grupe principale: amidon (inclusiv unele fibre alimentare) și zaharide simple, cum ar fi mono și dizaharide În marea majoritate a alimentelor, carbohidrații sunt prezenți sub formă de amidon Toate zaharidele, indiferent de dulceața lor, contribuie cu aceeași cantitate de calorii la dietă Zahărul rafinat de orice tip (melasă, fructoză, concentrat de suc de fructe, glucoză, miere, lactoză, maltoză, zahăr brut, zaharoză) este bun pentru o dietă sănătoasă deoarece este bogat în calorii Îndulcitorii artificiali, cum ar fi zaharina și aspartamul, pot fi adăugați în alimente pentru a îndulci alimentele Ele pot fi utilizate în alimentația pacienților cu diabet zaharat Dar nu toți înlocuitorii au un conținut scăzut de calorii, cum ar fi sorbitolul Majoritatea oamenilor iubesc dulciurile și folosesc pe scară largă zahărul în timpul gătitului Cu toate acestea, conform recomandărilor OMS și în conformitate cu standardele interne, nevoile fiziologice ale populației sunt de bază Secțiunea Probleme generale în medicina internă substanțe nutritive și energie, zahărul nu trebuie să depășească % din caloriile zilnice O prevalență ridicată a hipertensiunii arteriale, o creștere a morbidității și mortalității din cauza CSD sunt asociate cu utilizarea unor cantități mari de sare Conform recomandărilor OMS, cantitatea zilnică de sare consumată nu trebuie să depășească g Majoritatea oamenilor consumă mult mai mult din ea fără să știi, deoarece sarea este conținută în pâine, brânză, conserve Mulți sunt obișnuiți cu gustul sării și adesea îl adaugă în mâncare pentru a spori gustul sărat Cu toate acestea, o reducere treptată a consumului de sare slăbește această dorință Pentru a reduce consumul de sare este necesar: ) să consumăm alimente cu un conținut ridicat de sare (afumat, conservat, murat și verde) în cantități mici și rar; ) cresterea consumului de legume si fructe care contin o cantitate mica de sare; ) reduceți cantitatea de sare în timpul gătitului, înlocuind-o cu condimente și mirodenii; ) nu adăugați sare în mâncare fără să o încercați mai întâi Produsele alimentare care au suferit o prelucrare specială (tehnologică) trebuie să fie etichetate pentru conținutul de sare OMS a identificat principii de bază pentru alimentația sănătoasă (Tabelul ) Principalele principii ale politicii raționale de nutriție a populației sunt prezentate în tabelul Prevenirea alcoolismului Există strategii principale pentru prevenirea alcoolismului Prima este o politică națională de prevenire a abuzului de alcool, inclusiv legislația privind impozitarea, restricțiile privind publicitatea pentru alcool, orele și locurile în care sunt vândute băuturi alcoolice Al doilea are ca scop informarea populației despre pericolele alcoolului pentru sănătate, prejudiciul psihologic și social al acestuia O a treia strategie este identificarea persoanelor care abuzează de alcool, întrebând pacienții despre obiceiurile lor de a consuma alcool sau utilizând chestionare despre frecvența consumului de alcool pe o perioadă de timp (săptămână, lună), tipul de băutură și cantitatea obișnuită de alcool consumată pe zi Astfel de chestionare sunt ușor de utilizat și au un grad ridicat de fiabilitate și validitate A patra strategie este implicarea lucrătorilor din asistența medicală primară care, în câteva minute de conversație cu pacientul, pot: ) să noteze anumite probleme asociate alcoolului și să determine relația dintre acestea și consumul de alcool; ) asigurați-vă că pacientul este conștient de apartenența sa la categoria persoanelor care sunt amenințate de alcoolism; ) convinge o persoană de necesitatea de a nu mai consuma alcool În acest caz, este recomandabil să folosiți broșurile și broșurile corespunzătoare Trebuie amintit că: ) cea mai mică limită de risc pentru bărbații adulți este de - g etanol pe săptămână; pentru femeile care sunt expuse la toxice Capitolul influența alcoolului într-o măsură mai mare, iar pentru persoanele în vârstă, această limită este mai mică și se ridică la g etanol pe săptămână; ) gradul de risc pentru sănătatea pacientului nu depinde de tipul de băutură alcoolică Tabelul Douăsprezece principii de bază ale alimentației sănătoase Dieta - o varietate de produse de origine predominant vegetala, nu animala Consumul de pâine, produse din cereale, paste, orez sau cartofi - de mai multe ori pe zi Utilizarea unei varietăți de legume și fructe, de preferință proaspete și cultivate local în zone ecologice curate cel puțin g pe zi Sprijinit! adica greutatea corporala in limitele recomandate (valoarea IMC de - kg/m ) cu ajutorul alimentatiei si activitatii fizice zilnice Controlul consumului de grăsimi, a căror pondere nu trebuie să depășească % din caloriile zilnice; înlocuirea majorității grăsimilor saturate cu uleiuri vegetale nesaturate sau margarine moi Înlocuiți carnea grasă și produsele din carne cu fasole, fasole, pește, carne de pasăre sau carne slabă Utilizarea laptelui și a produselor lactate (chefir, lapte acru, iaurt, brânză) sărace în grăsimi și sare Alegerea alimentelor cu conținut scăzut de zahăr, limitând frecvența consumului de zahăr rafinat, băuturi dulci și alte dulciuri Preferință pentru produsele cu un conținut scăzut de sare, a căror cantitate totală nu trebuie să depășească g pe zi, inclusiv sarea găsită în produsele finite În zonele endemice, trebuie utilizată sare iodată Limitarea consumului de alcool la ml de etanol pe zi sau băuturi alcoolice echivalente Aburirea, fierberea, sotarea, coacerea sau gătirea cu microunde a alimentelor va ajuta la reducerea cantității de grăsime adăugată Hrănirea copiilor în primele luni viata numai pe laptele matern Prevenirea tulburărilor psihoemoționale Având în vedere faptul că tulburările psiho-emoționale sunt considerate de majoritatea cercetătorilor ca fiind factori de risc dovediți pentru BCV, ar trebui să li se acorde suficientă atenție psihoprofilaxiei și psihoterapiei Din păcate, acum psihodiag Secțiunea Probleme generale în medicina internă metodelor nostice, psihoprofilactice și psihoterapeutice din cardiologie nu li se acordă locul cuvenit Acest lucru se poate datora lipsei de conștientizare a cardiologilor cu privire la metodele moderne de psihodiagnostic, psihocorecție și opinia predominantă despre inadecvarea intervenției psihoterapeutice Tabelul Principiile politicii raționale de nutriție a populației • Reducerea aportului de grăsimi la % din aportul caloric zilnic, dar nu mai puțin de %, datorită trecerii de la saturate (maximum % din conținutul total de calorii al alimentelor) la grăsimi polinesaturate (maximum % din calorii); raportul dintre grăsimile polinesaturate și saturate ar trebui să fie de , ; consumul de colesterol - până la mg / zi; • Aport mai mare de carbohidrați complecși (maxim - până la %, minim - până la % din conținutul total de calorii al alimentelor) și fibre (maxim - g/zi, minim - g/zi) datorită utilizării legume și fructe (aportul mediu zilnic trebuie să fie de cel puțin g); • Reducerea aportului de zahăr (maximum % din conținutul total de calorii al alimentelor, ceea ce echivalează cu g/zi); • Reducerea cantitatii de sare consumata (maxim g/zi); • Restricționarea consumului de alcool; • Dorința de a elimina excesul de greutate corporală Strategiile de prevenire primară urmăresc identificarea și sprijinirea persoanelor cu risc ridicat Corectarea factorilor psiho-emoționali presupune formarea unui stil de viață sănătos, predarea tehnicilor comportamentale pentru evitarea situațiilor stresante, autoreglarea, relaxarea musculară și psihică De asemenea, ar trebui să utilizați efectul psihostabilizator al exercițiilor fizice, tratamentului balnear, metodelor psihofizice și psihofarmacoterapiei În tratamentul stărilor depresive la pacienții cu BCV, trebuie acordată preferință antidepresivelor de nouă generație care au un profil cardiologic favorabil PREVENIREA NEOPLASMELOR MALIGNE Neoplasmele maligne sunt a doua cea mai frecventă cauză de deces după BCV Multe dintre acestea pot fi prevenite prin abordarea factorilor de risc bine studiati și dovediți, discutați mai jos Capitolul Fumat Efectul fumatului asupra riscului de a dezvolta tumori maligne a fost studiat amănunțit Pe baza unui rezumat al rezultatelor studiilor epidemiologice și experimentale, grupurile de lucru ale Agenției Internaționale de Cercetare a Cancerului (IARC), reunite în și , au concluzionat că fumatul este cancerigen pentru oameni și este o cauză directă a cancerului de buzele, limba și alte departamente gura, faringe, esofag, stomac, pancreas, ficat, laringe, trahee, bronhii, vezică urinară, rinichi, col uterin și leucemie mieloidă Compoziția fumului de tutun, pe lângă nicotină, include câteva zeci de substanțe toxice și cancerigene, inclusiv hidrocarburi aromatice policiclice (PAH), de exemplu, benzo (a) piren, amine aromatice (naftilamină, amipobifenil), compuși nitrozo volatili, tutun- nitrozamine specifice (TSHA), benzen, fenoli, crom, cadmiu, poloniu- , radicali liberi etc Relația etiologică dintre curepie și tumorile maligne a fost demonstrată în multe studii epidemiologice Indicele de risc relativ (RR) asociat cu fumatul este diferit pentru tumorile de diferite locuri și depinde de vârsta de debut al fumatului, durata fumatului și numărul de țigări fumate pe zi Riscul atribuibil (AR), de ex procentul tuturor cazurilor de cancer asociate etiologic cu fumatul variază pentru diferite forme de tumori maligne De exemplu, conform celor mai conservatoare estimări, fumatul este cauza directă a - % a cancerului pulmonar la bărbați și - % la femei Între % și % din cancerele orale, esofagiene și laringiene sunt cauzate de fumat sau fumat în combinație cu consumul excesiv de alcool Un procent semnificativ de tumori ale vezicii urinare și pancreatice și o mică parte a cancerelor de rinichi, stomac, col uterin și leucemie mieloidă sunt cauzate de fumat Fumatul este cauza a - % din toate tumorile maligne În ciuda credinței larg răspândite că fumatul de trabuc nu este cancerigen, există dovezi epidemiologice convingătoare că fumatul de trabuc crește riscul de cancer bucal, faringian, laringian, pulmonar, esofagian și pancreatic Fumul de trabuc conține aproape toate aceleași substanțe toxice și cancerigene ca și fumul de țigară Pe baza a zeci de studii epidemiologice, Grupul de lucru IARC ( ) a concluzionat că fumatul pasiv este și cancerigen RR al cancerului pulmonar la femeile nefumătoare ai căror soți fumează este de , - , conform diverselor studii; acestea fumatul pasiv crește riscul de cancer pulmonar cu - % Scăderea fumatului în rândul populațiilor din unele țări dezvoltate, cum ar fi Statele Unite și Regatul Unit, a dus deja la o scădere a incidenței și mortalității prin cancer pulmonar și alte forme de cancer asociate cu fumatul Pe lângă tumorile maligne, fumatul este principala cauză a bolii pulmonare obstructive cronice și una dintre Secțiunea Probleme generale în medicina internă cauze majore de infarct miocardic și accident vascular cerebral Fiecare al doilea fumător moare din cauze legate de fumat Rata mortalității fumătorilor la vârsta mijlocie ( - ani) este de ori mai mare decât cea a nefumătorilor Mai mult, speranța lor de viață este cu - de ani mai mică decât cea a nefumătorilor Renunțarea la fumat, chiar și la vârsta mijlocie, reduce riscul de a muri din cauza cancerului și a altor cauze legate de fumat De exemplu, dacă riscul cumulat de deces prin cancer pulmonar (până la de ani) al bărbaților care au fumat toată viața este de %, atunci în rândul celor care s-au lăsat de fumat la de ani această cifră este de % Riscul cumulat de a muri din cauza cancerului pulmonar scade la % și % în rândul celor care se lasă de fumat la vârsta de , respectiv de ani Principalul obiectiv al prevenirii cancerului este lupta împotriva fumatului În toate programele naționale și internaționale cunoscute de prevenire a cancerului, controlului fumatului i se acordă o importanță capitală De exemplu, în primul paragraf al recomandărilor pentru prevenirea cancerului, programul Uniunii Europene "Europa Împotriva Cancerului" scrie: "Nu fumați! Fumatul este principala cauză a decesului prematur Renunță la fumat și fă-o cât mai curând posibil! Renunțarea la fumat vă va îmbunătăți sănătatea Dacă renunțați la fumat, chiar și la vârsta mijlocie, înainte de a dezvolta cancer sau altă boală gravă, veți evita riscul suplimentar ulterior de a muri din cauza bolilor cauzate de fumat Dacă nu te poți lăsa de fumat, nu fuma în fața nefumătorilor!" Caracteristicile nutriției Se știe că incidența și mortalitatea din cauza tumorilor maligne variază semnificativ în diferite regiuni geografice De exemplu, incidența cancerului de stomac este foarte mare în Japonia, Coreea, China și scăzută în America de Nord În același timp, incidența tumorilor maligne ale colonului, sânului și prostatei este scăzută în Asia de Sud-Est și ridicată în America de Nord și Europa de Vest Studiile de mediu (corelare) au arătat că consumul de grăsimi pe cap de locuitor, și în special de grăsimi animale, carne și lapte, precum și numărul de calorii consumate sunt corelate pozitiv cu incidența cancerului de colon, sân, uter și prostată Restricționarea aportului caloric, precum și a grăsimilor saturate de origine animală, inhibă procesul de carcinogeneză indus de agenții cancerigeni chimici în experimentele pe animale de laborator Scăderea aportului de grăsimi duce la niveluri mai scăzute de estronă și estradiol la femeile aflate la vârsta fertilă La femeile aflate la menopauză, o reducere a aportului de grăsimi de la % la % din caloriile consumate a dus la o scădere marcată ( %) a concentrațiilor plasmatice ale estradiolului total Aportul de grăsimi afectează și concentrația testosteronului, hormonul sexual masculin S-a demonstrat că concentrația de testosteron din sânge se corelează semnificativ cu aportul de grăsimi De exemplu, nivelurile sanguine de testosteron sunt semnificativ mai mari la afro-americani decât la africanii care trăiesc în Africa Capitolul Acestea din urmă au, de asemenea, un aport semnificativ mai mic de grăsimi În același timp, incidența cancerului de prostată a crescut semnificativ la afro-americani Consumul de grăsimi animale crește concentrația de acizi grași secundari, care sunt promotori ai carcinogenezei la animalele de laborator În plus, grăsimile stimulează formarea de fecapentani și steroli fecale în colon, substanțe care au efect mutagen Cele mai multe studii epidemiologice au descoperit că riscul de cancer de colon, sân și prostată este crescut la persoanele cu un aport ridicat de grăsimi animale, carne de vită, porc, miel și cârnați Riscul de cancer al acestor organe depinde de raportul dintre consumul de carne și consumul de păsări și pește, adică cu cat consumul de carne este mai mare in comparatie cu consumul de pasare si peste, cu atat riscul de cancer al acestui organ este mai mare Carbohidrații, alături de grăsimi, sunt o sursă importantă de calorii În alimente, carbohidrații sunt prezenți sub formă de amidon, zaharuri și alte polizaharide, majoritatea fiind așa-numitele fibre Principala sursă de amidon sunt cerealele (pâinea), cerealele, cartofii, mazărea, fasolea Fibrele sunt o componentă esențială a alimentelor din plante, legumelor, fructelor și cerealelor nerafinate (nerafinate) Ipoteza despre rolul protector al fibrelor a fost formulată de medicul englez Burkitt pe baza observațiilor din Africa, unde incidența cancerului de colon este scăzută, iar consumul de alimente bogate în fibre este ridicat Se presupune că la persoanele care consumă multe fibre, volumul fecalelor este crescut, ceea ce duce la o scădere a concentrației de substanțe cancerigene în colon Studiile clinice metabolice au arătat că adăugarea a - grame de celuloză sau fibre de cereale în dieta zilnică reduce semnificativ concentrația acizilor biliari secundari în fecale, activitatea lor metabolică și mutagenă Cele mai multe dintre studiile epidemiologice analitice au susținut ipoteza unui efect proactiv al fibrelor alimentare Efectul protector al consumului de legume și fructe împotriva dezvoltării tumorilor maligne la om a fost dovedit pentru cancerul cavității bucale și al faringelui, laringelui, esofagului, plămânilor, stomacului, colonului și rectului Ceapa și usturoiul au un efect protector pronunțat Efectul anticancerigen al usturoiului poate fi explicat prin proprietățile sale bactericide, în special împotriva Helicobacter pylori, infecție cu care este un factor de risc cunoscut pentru cancerul de stomac Orochi și fructe care conțin ' substanțe active care, într-un experiment pe animale de laborator, inhibă dezvoltarea tumorilor Acestea includ în primul rând vitaminele C, E, beta-carotenul, seleniul, care au proprietăți antioxidante, vitamina A, acid folic, precum și fitoestrogeni (izoflavone), flavonoide precum quercetina, indoli etc Inibiru-yuttsy kantseroi enez efectul vitaminelor și mineralelor este demonstrat în experimente pe animale La majoritatea epidemiologilor analitici (empiric) Sectiunea Medicina interna generala Studiile științifice au relevat, de asemenea, un efect protector al aportului alimentar de vitamine A, E, C, beta-caroten și acid folic împotriva dezvoltării majorității formelor de tumori maligne Schimbarea tipului de alimentatie in directia cresterii consumului de legume, ierburi si fructe si reducerea consumului de grasimi, in special de origine animala, si alimente bogate in grasimi, va duce la scaderea incidentei tumorilor maligne Programul Europa Împotriva Cancerului, la fel ca multe alte programe similare, recomandă "consumul zilnic de mai multe legume și fructe diferite: consumați cel puțin porții pe zi (cel puțin g) Limitați-vă aportul de grăsimi animale Excesul de greutate și activitate fizică Obezitatea este una dintre cele mai importante cauze de morbiditate și mortalitate în țările dezvoltate și ocupă locul al doilea ca importanță (după fumat) Obezitatea (și supraponderalitatea) crește riscul de diabet, boli de inimă și cancer S-a demonstrat că obezitatea este factorul de risc dominant pentru cancerul de endometru, colon, sân (la menopauză), rinichi și adenocarcinom al esofagului cardiac și stomacului Pe baza rezultatelor studiilor epidemiologice efectuate în Europa de Vest, s-a ajuns la concluzia că atât supraponderalitatea, cât și obezitatea sunt cauza a % din cancerul de colon, % din cancerul de sân, % din cancerul endometrial, % din adenocarcinoamele esofagului cardiac , % cancer de rinichi și % cancerul vezicii biliare În ceea ce privește activitatea fizică, s-a dovedit în mod fiabil că creșterea activității fizice, atât profesională, cât și asociată cu activitățile sportive, reduce riscul de cancer de colon, sân, endometru și prostată Cu cât mai multă activitate fizică, cu atât riscul este mai mic Rezumând rezultatele studiilor epidemiologice au arătat că creșterea activității fizice reduce riscul de cancer cu % Astfel, o componentă importantă a prevenirii cancerului este controlul greutății (IMC nu trebuie să depășească kg/m ) și exercițiile fizice Acest lucru este valabil mai ales pentru persoanele cu un stil de viață sedentar, iar aceștia sunt majoritatea în societatea modernă Se recomandă evitarea excesului de greutate și exercițiile fizice zilnice Consumul de alcool Consumul excesiv de băuturi alcoolice crește riscul de a dezvolta cancer oral faringe, laringe, esofag, stomac, ficat, pancreas, colon și rect și sân Pe baza unei analize a datelor științifice disponibile, grupul de lucru IARC a concluzionat că băuturile alcoolice sunt cancerigene pentru oameni În studiile de mediu (corelative), s-a demonstrat că consumul de alcool pe cap de locuitor se corelează cu mortalitatea prin tumori maligne De exemplu, în Fraccia, s-a observat o corelație între consumul de alcool, mortalitatea prin ciroză hepatică și mortalitatea prin cancer de către Capitolul gură, faringe, esofag, stomac, colon și rect Studiile epidemiologice analitice au confirmat rolul consumului de alcool în carcinogeneza umană O creștere semnificativă statistic a RR pentru cancerul cavității bucale și toracelui, laringelui, esofagului, stomacului și ficatului a fost găsită în toate studiile epidemiologice de cohortă și retrospective S-a dezvăluit sinergia influenței alcoolului și fumatului asupra operatorului operator Rezultatele unei meta-analize a de studii epidemiologice care au examinat asocierea dintre consumul de alcool și riscul de cancer de sân au arătat că RR al cancerului de sân este cu % mai mare la femeile care consumă alcool decât la cele care nu consumă alcool În studiile experimentale, etanolul ca atare nu este cancerigen Cu toate acestea, etanolul joacă rolul unui promotor de carcinogeneză în experimentele pe șoareci care au primit benzo(a)piren Cel mai probabil, acest efect al alcoolului poate fi explicat prin capacitatea sa de a crește permeabilitatea membranelor celulare În plus, etanolul afectează cel mai probabil metabolismul xenobioticelor și sporește efectul lor dăunător asupra ADN-ului Limitarea consumului de băuturi alcoolice este un domeniu important al prevenirii cancerului Pe baza rezultatelor studiilor epidemiologice, care au constatat o relație cantitativă dependentă de doză între consumul de alcool și riscul de tumori maligne, bărbații ar trebui să limiteze consumul de băuturi alcoolice la - pahare de vodcă sau - pahare de vin sau - pahare de bere pe zi Femeile nu trebuie să bea mai mult de - pahare de vodcă sau - pahare de vin sau - pahare de bere pe zi Radiațiile ultraviolete Datele din studii experimentale și epidemiologice au arătat că radiațiile ultraviolete (UV) sunt cancerigene pentru oameni și conduc la dezvoltarea bazaliomului, carcinomului cu celule scuamoase și melanomului pielii Radiația UV este partea invizibilă a spectrului luminii solare cu lungimi de undă de - nanometri (nm) Spectrul de radiații UV este împărțit condiționat în trei părți: UV-C cu o lungime de undă mai mică de nm, sau așa-numitele raze UV erbicide; Radiația UV-A cu o lungime de undă de - nm, care provoacă eritem și pigmentarea pielii la om și tumori la animalele de laborator, și radiația UV-B cu o lungime de undă de - nm Razele UV-B cu o lungime de undă mai mică de nm sunt absorbite de atmosferă și aproape niciodată nu ajung la sol, în timp ce o mică parte din radiația UV-B ajunge la sol Această parte a spectrului de radiații UV este cea mai periculoasă Efectul său asupra pielii umane, inclusiv cancerigen, este mult mai puternic decât efectul similar al radiațiilor UV-A Radiațiile UV-B joacă, de asemenea, un rol important în procesul de îmbătrânire a pielii Pe de altă parte, radiațiile UV-B măresc nivelurile de vitamina D și calciu din organism, ceea ce este deosebit de important pentru populațiile cu o nutriție inadecvată Principala componentă a atmosferei care ne protejează de radiațiile UV excesive este ozonul (O) Ozonul absoarbe radiațiile UV în stratosferă Probleme generale de medicină internă re, permițând doar unei cantități foarte mici de raze UV-B să ajungă la sol Pierderea ozonului poate duce la mai multe radiații UV-B care ajung la suprafața pământului Unii cercetători atribuie creșterea actuală a incidenței carcinomului cu celule scuamoase și a melanomului cutanat unei creșteri a nivelului de radiații UV-B mai multe persoane din țările dezvoltate economic își petrec vacanțele în țările mai sărace Ținând cont de rolul important al razelor ultraviolete pentru prevenirea tuturor celor trei forme de tumori maligne ale pielii, este necesar să se evite expunerea prelungită la soare, în special între și ore, când activitatea celor mai periculoase, din punct de vedere din perspectiva carcinogenezei, spectrul luminii solare este cel mai mare Utilizarea cremelor de barieră, în timp ce protejează împotriva arsurilor, nu pare să reducă riscul de melanom In plus, nu se recomanda folosirea solarii fara indicatii medicale corespunzatoare Carcinogeni profesionali Datele epidemiologice disponibile, precum și o evaluare a riscului carcinogen pentru factorii ocupaționali umani, au arătat că peste de substanțe chimice, amestecuri complexe și factori care se găsesc cel mai des la locul de muncă cresc! riscul de a dezvolta tumori maligne și sunt cancerigeni umani dovediți și sunt incluse în grupa În cazurile în care, pe baza datelor științifice disponibile, este imposibilă izolarea unei anumite substanțe care are efect cancerigen, se obișnuiește să se clasifice ca agent cancerigen - un proces industrial, angajare în care duce la o creștere a riscului de dezvoltare a tumorilor maligne Incidența cancerului de vezică urinară este crescută în rândul lucrătorilor angajați în producția anumitor coloranți, și anume auramchna și magenta și cauciuc Carcinogenitatea industriei cauciucului se datorează cel mai probabil utilizării -naf'gilamia în această industrie Riscul de cancer de vezică urinară și plămân este crescut la lucrătorii din industria cocsificării cărbunelui și a aluminiului În aceste industrii, hidrocarburile aromatice policiclice (HAP) au un efect cancerigen asupra oamenilor Acești compuși sunt, de asemenea, responsabili pentru creșterea incidenței cancerului pulmonar în rândul lucrătorilor de turnătorie Trebuie remarcat faptul că carcinogenitatea turnătoriei nu se limitează la expunerea la NAC Rotile sunt, de asemenea, expuse la fumul khooma nichel, formaldehidă și praf de siliciu HAP sunt cel mai probabil cauza directă a cancerului de piele (inclusiv scrotul) la lucrătorii expuși la produsele de ardere a cărbunelui Contactul profesional cu benzenul crește riscul de leucemie Inhalarea vaporilor de acid sulfuric duce la o creștere a RR a cancerului laringian și pulmonar Ri crește Capitolul angiosarcomul ska al ficatului, cancerului pulmonar și pielii este asociat cu extracția și topirea arsenului În plus, clorura de vinil are un efect cancerigen puternic asupra ficatului Expunerea profesională la clorură de vinil crește riscul de a dezvolta cancer pulmonar, tumori ale creierului și țesut limfogsmopoietic Contactul industrial cu azbestul este o cauză directă a dezvoltării mezoteliomului pleurei și peritoneului, precum și a cancerului pulmonar Riscul crescut de cancer pulmonar în rândul minerilor care extrag minereu, și în special minereu radioactiv, se datorează cel mai probabil expunerii la radon În plus, minerii sunt expuși la alți compuși, de exemplu praf de siliciu și arsen?, care fie sunt ele însele cancerigene, fie pot spori efectul carcinogen al altor substanțe Lucrătorii din industria încălțămintei și prelucrarea lemnului au un risc semnificativ crescut de a dezvolta cancer la nas și la sinusuri Nu există date privind agenții cancerigeni specifici care afectează lucrătorii din aceste industrii Cel mai probabil, praful generat la locul de muncă ca urmare a prelucrării pielii și a lemnului are un efect iritant asupra membranei mucoase și stimulează proliferarea epiteliului Cancerul de piele profesional a fost descris la fermieri și pescari Riscul de cancer de piele este crescut la lucrătorii expuși la produse de ardere a cărbunelui și la uleiurile minerale utilizate în prelucrarea metalelor Expunerea profesională la diferite surse de radiații ionizante crește riscul de leucemie, tumori osoase, cancer de plămân, nas și sinusuri și piele Proporția de cancere atribuibile expunerii profesionale este dificil de estimat, dar s-a raportat că reprezintă până la % din toate tipurile de cancer din țările dezvoltate Neoplasmele maligne de origine profesională, mai ales atunci când cauza este stabilită, sunt mai ușor de prevenit Sunt necesare măsuri de igienă adecvate reglarea concentrațiilor în zona de lucru a substanțelor cancerigene și toxice Respectarea regulilor și instrucțiunilor de siguranță este, de asemenea, o componentă importantă a prevenirii cancerului profesional Poluarea sufletului Nivelurile ridicate de poluare a aerului urban și apropierea de anumite industrii pot fi asociate cu un risc crescut de cancer pulmonar Poluanții atmosferici cancerigeni includ HAP, crom, benzen, formaldehidă, azbest etc Benz(a)piren (BP) a fost adoptat ca indicator al poluării aerului cu PAH Principalele surse de poluare a aerului atmosferic sunt întreprinderile din industria metalurgiei, cocsului, rafinarea petrolului și a aluminiului, precum și centralele termice și mașinile transport Datele epidemiologice indică un risc crescut de cancer pulmonar din cauza poluării aerului Un studiu realizat în de orașe industriale din URSS a arătat că incidența cancerului pulmonar în rândul bărbaților se corelează cu indicatorii poluării atmosferice Secțiunea Întrebare generală) și medicină internă Cu toate acestea, același studiu arată că corelația mai bine cu indicatori care caracterizează nivelurile de consum de produse din tutun în aceste orașe Pe baza unor studii epidemiologice analitice, se poate concluziona că după luarea în considerare a fumatului, RR al cancerului pulmonar asociat cu poluarea aerului nu depășește , În majoritatea studiilor, o creștere a riscului de cancer pulmonar a fost observată doar în rândul fumătorilor Cea mai mare creștere a riscului s-a constatat la persoanele care locuiesc în apropierea fabricilor de metalurgie Un risc crescut de cancer leucoio la femeile care locuiesc în apropierea unei fabrici de oțel a fost asociat cu nivelurile de poluare a aerului cu arsenic Pe baza analizei datelor din studii epidemiologice și experimentale, se poate concluziona că procentul de tumori maligne asociate cu poluarea aerului nu depășește și variază în ra (țări individuale în intervalul , - % În ciuda incertitudinii existente în ceea ce privește impactul) a poluării aerului atmosferic asupra riscului de apariție a tumorilor maligne, controlul și monitorizarea poluării mediului cu substanțe cancerigene ar trebui consolidate Poluarea apei Principalii și cei mai comuni poluanți ai apei sunt substanțele chimice formate ca urmare a clorării apei, cloroformul și alți trihalometani Incidența și mortalitatea prin cancer de vezică urinară, colon și rect este mai mare în rândul persoanelor care consumă sifon cu clor Astfel de rezultate au fost obținute în studii de mediu (corelație) și caz-control, care au fost publicate la începutul anilor Studii ulterioare care au încercat să examineze tipul de apă consumată de-a lungul vieții pacienților cu cancer și controalelor au descoperit că riscul de cancer de vezică urinară, ficat și pancreas a fost crescut la persoanele care au consumat apă cu clor pentru cea mai mare parte a vieții surselor de suprafață Mai mult, s-a observat o relație dependentă de doză între valoarea RR și durata consumului de apă clorurată Apa poate conține o serie de substanțe toxice și cancerigene anorganice și organice, cum ar fi beriliu, cadmiu, arsen, crom și nichel, plumb, pesticide, solvenți organici folosiți pentru curățarea rezervoarelor de apă și multe alte substanțe care intră în apa din gropile de gunoi, septice rezervoare etc Alături de substanțele chimice cancerigene, apa potabilă poate fi contaminată cu fibre de azbest, cel mai adesea de la conductele de azbest-ciment S-a demonstrat o relație între poluarea apei cu fibrele de azbest și riscul de cancer de stomac, precum și cancerul de rinichi și cavitatea bucală Conținutul de nitrați din apă poate varia între și mg/l majoritatea țărilor lumii, în principal pentru prevenirea methemoglobinemiei, au introdus MPC ( - mg/l) pentru conținutul de nitrați din apă Nitrații ajung în apa potabilă din multe surse și în primul rând din solul terenurilor agricole fertilizate cu îngrășăminte azotate Capitolul fiind transformate în nitriți și ajungând în stomac, ele interacționează cu aminele și formează nitrozamine cancerigene Unele studii au constatat un risc crescut de cancer gastric, tumori cerebrale, limfogranulomatoza in randul populatiei consumatoare de apa cu un continut ridicat de nitrati În același timp, expunerea profesională la niveluri ridicate de nitrați în producția de îngrășăminte cu azot nu a condus la creșterea riscului de tumori maligne În general, datele din studiile epidemiologice nu confirmă rolul nitraților, indiferent de sursa lor (apă, hrană) în procesul de carcinogeneză la om Contaminarea apei potabile poate prezenta un anumit risc cancerigen Prin urmare, o măsură preventivă necesară este monitorizarea compoziției chimice a apei potabile și măsurile de epurare UE Deși consumul pe termen lung de apă clorură este asociat cu un risc cancerigen, trebuie avut în vedere că clorarea este cea mai eficientă metodă de dezinfecție a apei, care nu are încă o alternativă viabilă din punct de vedere economic Cu toate acestea, clorurarea apei ar trebui să fie efectuată ținând cont de datele privind carcinogenitatea produselor secundare de clorurare, cloroform și alți trihalometani și să monitorizeze constant conținutul acestora în apă Radiații ionizante Carcinogenitatea radiațiilor ionizante a fost demonstrată în mod repetat în studii epidemiologice efectuate în rândul diferitelor grupuri de populație expuse la radiații din motive medicale, la locul de muncă, inclusiv producția nucleară, în timpul testării armelor atomice, ca urmare a unui accident la o centrală nucleară și alte instalații nucleare și, în sfârșit, în timpul bombardamentelor atomice de la Hiroshima și Nagasaki Aceste studii au arătat că radiațiile ionizante cauzează aproape toate formele de tumori maligne, cu excepția leucemiei limfoblastice cronice, a limfogranulomatozei, a cancerului de col uterin și de prostată Observarea pe termen lung (mai mult de de ani) a unei cohorte de de oameni care au supraviețuit bombardamentelor atomice de la Hiroshima și Nagasaki a arătat că creșterea incidenței tumorilor maligne în această cohortă a început cu leucemia, a cărei incidență maximă a fost atinsă la ani ani după explozie Cancerul tiroidian a fost prima tumoră solidă, a cărei incidență a crescut în cohorta de locuitori din Hiroshima și Nagasaki, supuși bombardamentelor atomice A fost dezvăluită o relație liniară între riscul de îmbolnăvire și doza de radiații Cohorta are un risc semnificativ crescut de cancer de sân, a cărui creștere a incidenței a început la ani de la explozie, iar forma dependenței incidenței tumorii de doză a fost liniară A existat, de asemenea, un risc crescut de apariție a tuturor formelor histologice de cancer de plămân, stomac, colon, ficat, ovar, vezică urinară și piele printre supraviețuitorii bombei atomice Într-o cohortă care a observat treizeci și cinci de boli ( - ) și a constat din de persoane care au primit o doză de explozie mai mare de cGy, , % ( din ) din toate decesele cauzate de Secțiunea Probleme generale în medicina internă leucemiile și , % din decesele din alte neoplasme maligne ( din ) s-au dovedit a fi legate etiologic de radiații Cea mai importantă sursă de radiații pentru oameni este radiația naturală de fond, care este un complex de diferite tipuri de radiații ( L mSv/an) Componentele sale sunt razele cosmice, a căror intensitate variază în funcție de înălțimea deasupra nivelului mării și de radiația emisă de Pământ, al căror nivel depinde de conținutul de elemente radioactive din cuptor și roci și radon Următoarea cea mai mare doză de radiații din viața unei persoane provine din surse utilizate în practica medicală pentru diagnostic și tratament ( , mSv/an) Ponderea radiațiilor primite la locul de muncă și ca urmare a exploatării centralelor nucleare, a testării armelor nucleare, a accidentelor la centralele nucleare și a altor surse artificiale este mult mai mică ( , mSv/an) Calculele efectuate de Comitetul științific al ONU pentru evaluarea efectelor radiațiilor atomice (UNSCEAR) au arătat că doza medie anuală efectivă de radiații în lume este de , mSv Pe baza acestor calcule, oamenii de știință au ajuns la concluzia că nu mai mult de - % din toate tumorile maligne umane sunt asociate cauzal cu radiațiile ionizante Utilizarea radiațiilor ionizante în medicină Primele date despre carcinogenitatea radiațiilor ionizante au fost obținute în urma observării pacienților care au fost adesea expuși la radiații Observarea unei cohorte de femei cu tuberculoză a arătat că examenul fluorgrafic frecvent, folosit pentru controlul pneumotoraxului (unul dintre tratamentele pentru tuberculoză), a dus la - ani de la începerea tratamentului la un risc crescut de cancer mamar Datele privind riscul carcinogen asociat cu mamografia indică faptul că, deși poate exista o ușoară creștere a riscului de a dezvolta cancer de sân ca urmare a expunerii, acest tip de screening reduce în cele din urmă mortalitatea prin cancer de sân Calculele efectuate în Suedia au arătat că în timpul screening-ului mamografic a de mii de femei cu vârsta cuprinsă între - de ani, expunerea la radiații poate duce la decesul prin cancer de sân la până la femei În același timp, ca urmare a screening-ului, mortalitatea prin cancer de sân a scăzut cu %, adică ca urmare a screening-ului, au fost salvate viețile a de femei Dozele de radiații pentru alte metode de diagnosticare a radiațiilor, în special fluorografia, sunt mai mari I Prin urmare, decizia cu privire la fiecare procedură suplimentară de diagnosticare a radiațiilor trebuie justificată Radioterapia crește riscul unei a doua tumori maligne la pacienții cu cancer Expunerea la radiații la locul de muncă Prima tumoare malignă, cancerul de piele cauzat de radiații, a fost diagnosticată în de radiologi S-a demonstrat că radiologii prezintă un risc crescut de leucemie, mielom și majoritatea tumorilor solide Cu toate acestea, adoptarea de măsuri de protecție a redus semnificativ riscul de apariție a tumorilor în rândul membrilor acestei profesii Riscul de dezvoltare Capitolul Riscul de cancer pulmonar la mineri, asociat cu concentrații mari de gaz radon radioactiv în mine, a fost studiat într-o serie de studii efectuate în Cehoslovacia, SUA, Suedia și China Toate aceste studii arată o creștere semnificativă a riscului de a muri din cauza cancerului pulmonar Datele privind riscul crescut de a dezvolta tumori maligne în rândul lucrătorilor diferitelor instalații nucleare sunt contradictorii Majoritatea studiilor epidemiologice bazate pe observarea acestor populații nu au evidențiat o creștere a incidenței, iar la un număr dintre acestea s-a constatat un "deficit" al bolii canceroase, care poate fi explicat prin așa-numitul efect al "sănătoșilor" muncitor" Trebuie subliniat faptul că doza de radiații primită de lucrătorii acestor întreprinderi nu a depășit cGy ( , Gy) A eliminat consecințele accidentului de la centrala nucleară de la Cernobîl Studiile epidemiologice ale consecințelor pe termen lung ale accidentului de la Cernobîl au relevat o creștere semnificativă a riscului de cancer tiroidian în rândul copiilor Riscul apariției tumorilor maligne asociate cu expunerea la radon în interior Nivelul de radon în spațiile rezidențiale este mult mai scăzut decât în mine și, prin urmare, studiul efectelor cancerigene ale radonului în spații este extrem de dificil O meta-analiză a unor studii epidemiologice efectuate în diferite țări a arătat că RR al cancerului pulmonar asociat cu expunerea la radon rezidențial este de , , iar procentul de cancer pulmonar care este asociat etiologic cu acest factor nu depășește % Trebuie subliniat faptul că nivelurile ridicate de radon sunt tipice pentru casele din piatră și în special granit, precum și pentru primele etaje ale caselor construite în zone stâncoase Normele de igienă existente pentru nivelurile admisibile de radiații sunt destul de satisfăcătoare din punctul de vedere al cunoștințelor moderne despre efectul carcinogen al radiațiilor ionizante Cele de mai sus nu exclude necesitatea monitorizării radioactivității în mediu și, în primul rând, în teritoriile adiacente centralelor nucleare și altor întreprinderi nucleare radiații neionizante Liniile de înaltă tensiune generează un câmp electromagnetic (EMF) de joasă frecvență ( - Hz) Radiația electromagnetică pătrunde în spațiile de locuit, iar în casele situate la o distanță de de metri de o linie de înaltă tensiune, există o oarecare creștere a nivelului de fundal Studiile epidemiologice care evaluează efectul liniilor de înaltă tensiune asupra riscului de apariție a tumorilor maligne au arătat că copiii care locuiesc în apropierea lor prezintă un risc crescut de a dezvolta leucemie O meta-analiză a acestor studii a arătat că riscul relativ de a dezvolta leucemie la copiii care au fost expuși la CEM de mare putere este crescut și este egal cu , - , Trebuie remarcat faptul că liniile de înaltă tensiune care generează EMI de o putere atât de mare sunt extrem de rare Incidența tumorilor maligne în rândul populației adulte care locuiește în apropierea liniilor de înaltă tensiune nu este crescută Rezultatele studiilor epidemiologice indică o posibilă creștere a riscului de tumori maligne din cauza expunerii Secțiunea Considerații generale de medicină internă poziție EMI de mare putere Pe baza analizei studiilor epidemiologice, grupul de lucru IARC a concluzionat că EMT ar trebui clasificat ca un factor care este posibil cancerigen pentru oameni (Grupul ) EMF asociate telefoanelor mobile (celulare) se află în spectrul de microunde și are o frecvență de - MHz În ultimii ani, au fost publicate mai multe observații care indică un risc crescut de a dezvolta? tumori cerebrale asociate cu utilizarea telefoanelor mobile O analiză amănunțită a datelor existente, comandată de Agenția suedeză de protecție împotriva radiațiilor, nu a găsit nicio asociere între utilizarea telefonului mobil și riscul de a dezvolta tumori cerebrale sau alte forme de cancer Cu toate acestea, această concluzie nu poate fi considerată definitivă, având în vedere că telefoanele mobile au intrat relativ recent în viața noastră de zi cu zi, iar dezvoltarea cancerului necesită o perioadă lungă de latentă ( - de ani) Pe de altă parte, posibilitatea unui efect carcinogen al CEM emise de telefoanele mobile nu se încadrează în cunoștințele noastre despre mecanismele carcinogenezei În plus, studiile pe animale de laborator nu indică un EMF cancerigen Utilizarea telefoanelor mobile nu crește riscul de a dezvolta tumori maligne factori infectiosi Virusul hepatitei B (VHB) Frecvența infecției cronice cu I BV este foarte mare în țările din Asia de Sud-Est și Africa Centrală, unde mai mult de % din populație este purtătoare de infecție cronică În Europa și America de Nord, rata de infectare nu depășește % În regiunile endemice, VHB se transmite cel mai frecvent perinatal de la mamă la copil, precum și în copilărie timpurie de la copil la copil În - % din aceste cazuri, infecția nu se manifestă clinic și devine cronică În țările dezvoltate, infecția cu VHB se răspândește în principal la adulți pe cale parenterală și sexuală, ceea ce duce la dezvoltarea hepatitei și doar în - % din cazuri infecția devine cronică Principalul marker serologic al infecției cu VHB este antigenul de suprafață (HBsAg) Dacă AgHBs este detectat în ser pentru mai mult de luni, aceasta indică faptul că infecția a devenit cronică Există o corelație pronunțată între infecția cu VHB în populație și incidența cancerului hepatocelular Rezultatele a peste o duzină de studii coetice au arătat că infecția cronică cu HBV crește riscul de a dezvolta cancer hepatocelular de o sută sau de mai multe ori Virusul hepatitei C (VHC) Incidența purtării VHC în diferite regiuni variază de la mai puțin de % în Europa până la - % în țările din Orientul Mijlociu și Asia VHC se transmite cel mai adesea parenteral Grupul de risc include în primul rând dependenții de droguri, pacienții, supuși hemodializei și transfuzii de sânge frecvente, precum și personalul medical Capitolul Infecția cu VHC prin contact sexual sau perinatal apare mai rar Infecția cu VHC devine de obicei cronică și provoacă hepatită cronică severă și mai târziu ciroză Testul pentru infecția cu VHC este detectarea anticorpilor împotriva VHC în serul sanguin sau direct la ARN-ul virusului Rezultatele studiilor epidemiologice au arătat că prezența anticorpilor împotriva HCV, adică Infecția cu VHC este un marker al unui risc crescut de carcinom hepatocelular Pe baza analizei datelor epidemiologice existente, Grupul de lucru IARC pentru evaluarea riscurilor carcinogenice a concluzionat că purtarea cronică a virusului hepatitei C este cancerigenă pentru oameni, iar HCV este clasificată în grupa (carcinogeni dovediți) Vaccinul HBV a fost folosit cu succes pentru a preveni hepatita B și cancerul hepatic primar (nu există vaccin împotriva HCV) Multe țări din Asia și Africa au adoptat practica vaccinării în masă a nou-născuților În țările occidentale, testarea HBsAg este recomandată pentru toate femeile însărcinate, iar sugarii născuți din femei HBsAg pozitive sunt vaccinați Cu toate acestea, având în vedere creșterea prevalenței infecției cu VHB asociată cu o creștere a numărului de persoane care se deplasează și migrează de la o țară la alta, de la continent la continent, este necesar să se ia în considerare posibilitatea vaccinării universale împotriva VHB În plus, prevenirea igienei este importantă, inclusiv controlul strict al sângelui transfuzat și al derivaților acestuia, utilizarea seringilor și a acelor de unică folosință Utilizarea acelor de unică folosință și a aplicațiilor non-medicale precum acupunctura, tatuajul etc trebuie strict controlată Papilomavirus uman Virusul papiloma uman (HPV) se transmite cel mai frecvent prin contact sexual Transmiterea perinatală și orală este, de asemenea, posibilă Procentul de purtători de HPV este cel mai mare în rândul tinerilor activi sexual Frecvența infecției este la fel de mare la ambele sexe Infecția cu HPV duce la dezvoltarea verucilor genitale și a papiloamelor și a altor membrane mucoase, precum și a papiloamelor și a verucilor pe piele Rezultatele studiilor epidemiologice confirmă faptul că tipurile de HPV și sunt asociate etiologic cu cancerul de col uterin Rezumând rezultatele acestor studii, în care PCR a fost utilizată pentru a detecta ADN-ul HPV, valorile RR pentru majoritatea studiilor variază între - Pe baza unei analize a datelor științifice existente, grupul de lucru IARC a concluzionat că tipurile de HPV și sunt cancerigene pentru oameni A fost obținut și testat cu succes un vaccin profilactic împotriva HPV tip Se dezvoltă un vaccin multivalent împotriva celor mai comune tipuri de HPV, a cărui utilizare poate deveni cea mai eficientă metodă de prevenire a cancerului de col uterin De o importanță capitală pentru prevenirea infecției cu HPV este igiena sexuală, excluderea sexului ocazional și utilizarea prezervativelor Secţiunea a X-a Probleme generale în medicina internă Helicobacter pylori Infecția cu Helicobacter pylori (HP) este strâns corelată cu vârsta și este mai mare în rândul celor săraci Infecția cu această bacterie este mai mare în rândul populației care trăiește în condiții comunale inadecvate, aglomerată Frecvența persoanelor pozitive HP este mult mai mică în rândul populației țărilor dezvoltate și continuă să scadă Infecția HP duce la dezvoltarea gastritei cronice și a ulcerelor gastrice În plus, o proporție foarte mică dintre persoanele infectate cu HP dezvoltă adenocarcinom gastric sau limfom cu celule B O meta-analiză a studii de cohortă care au examinat probe de sânge prelevate de la indivizi sănătoși care au dezvoltat ulterior cancer gastric și un grup de control care reprezenta, de asemenea, membri ai cohortei, a arătat că cei infectați cu HP aveau un risc semnificativ crescut statistic de a dezvolta cancer gastric Asocierea este cea mai pronunțată pentru cancerul de stomac distal, în care OR asociat cu HP este crescut de ori În Europa, mai mult de % din cancerul gastric este cauzat de infecția HP Grupul de lucru IARC a concluzionat că infecția cu RR este cancerigenă pentru oameni (grupul ) Lucrările la un vaccin împotriva Helicobacter pylori nu au avut încă succes În prezent, este în curs de dezvoltare o strategie globală "Prevenirea papozului gastric prin eradicarea HP", cu toate acestea, implementarea acesteia este asociată cu mari probleme economice, precum și creșterea rezistenței HP la antibiotice și frecvența recurenței infecției Pentru a preveni infectarea cu HP, este necesar să se creeze condiții comune normale și să se respecte standardele elementare de igienă, să folosească vase individuale, să se spele pe mâini înainte de a mânca etc Virusul Epstein-Barr Peste % din populația adultă este infectată cu virusul Epstein Baroa (EBV) Infecția cu EBV apare de obicei în copilăria timpurie și nu este însoțită de nicio manifestare clinică Dacă o persoană acumulează EBV la vârsta adultă, el dezvoltă mononucleoză infecțioasă Transferul EBV de la persoană la persoană are loc prin saliva, iar transportul virusului capătă un caracter choonic Prima tumoră malignă pentru care s-a dovedit rolul etiologic al EBV este limfomul Burkitt Majoritatea cazurilor (până la %) de limfom Burkitt din regiunile endemice ale Africii sunt asociate cu EBV, în timp ce în regiunile non-endemice frecvența cazurilor asociate EBV variază de la % la % Rolul etiologic al EBV a fost demonstrat și pentru alte tipuri de limfoame non-Hodgkin La pacienții cu diverse forme de imunodeficiență, inclusiv cei care au primit grefe de toance și pacienții cu imunodeficiență congenitală și dobândită, limfomul este aproape întotdeauna asociat cu EBV Relația dintre boala mononucleozei infecțioase și riscul ulterior de dezvoltare a limfogranulomatozei a fost stabilită atât din studii prospective de cohortă, cât și în studii caz-control Lim Capitolul fogranulomatoza se dezvoltă la aproximativ , % dintre pacienții care au avut mononucleoză infecțioasă, în medie la - ani de la primul diagnostic Studiile epidemiologice efectuate în Asia de Sud-Est și Statele Unite au arătat o asociere etiologică între EBV și cancerul nazofaringian EBV se găsește cu frecvență diferită în tumorile limfoepiteliale de diferite localizări, în primul rând în limfoamele gastrice EBV a fost găsit și în adenocarcinomul gastric Grupul de lucru IARC a clasificat EBV ca Grup , care include factori cu carcinogenitate dovedită pentru oameni Virusul leucemiei cu celule T la adulți Prevalența populației a virusului leucemiei cu celule T la adulți (HTLV-I) este semnificativ mai mică decât cea a altor virusuri oncogene, variind de la , - % în zonele cu infecție scăzută până la - % în zonele endemice Regiunile endemice includ Japonia, Caraibe, America de Sud, Orientul Mijlociu și Afchika Centrală În Europa și America, infecția cu HTLV-I este extrem de rară și apare în principal la imigranții din țări cu rate ridicate de infectare La nivel global, - de milioane de oameni sunt infectați cu HTLV-I Cel mai adesea, HTLV-I se transmite de la mamă la copil prin hrănire dificilă Există și alte două căi de transmitere a infecției: sexuală și hematogenă În regiunile endemice pentru infecția cu ITLV- , există o incidență mare a leucemiei cu celule T la adulți (leucemie/limfom cu celule T Aduh -ATLL) Studiile epidemiologice descriptive au identificat grupuri de incidență ridicată a ATLL în Japonia, Africa Ecuatorială și America Centrală care se suprapun cu zonele endemice pentru HTLV-I În zonele endemice, până la % din toți pacienții cu ATLL, HTLV-I sunt seropozitivi Procentul de pacienți cu ATLL seropozitiv este, de asemenea, foarte mare (> %) în regiunile neendemice În timp ce frecvența purtării H FLV-I în rândul populației de control nu depășește % în regiunile neendemice și % în regiunile endemice Procentul de pacienți pozitivi IITLV-I este semnificativ mai mic în alte forme de limfoame cu celule T ( - %) și alte limfoame ( - %) Ca urmare a revizuirii datelor științifice, grupul de lucru IARC a concluzionat că există suficiente dovezi ale carcinogenității umane a HTLV- și a clasificat HTLV-I ca cancerigen dovedit de grup Virusul imunodeficienței umane (HIV) Virusul imunodeficienței umane este agentul cauzal al sindromului imunodeficienței umane dobândite (SIDA) Infecția cu HIV crește riscul de sarcom Kaloshi (KS) Mai mult, KS este una dintre condițiile patologice pe baza căreia se face diagnosticul de SIDA Studiile de cohortă au arătat că în rândul pacienților infectați cu HIV și SIDA, incidența SK este semnificativ mai mare decât în rândul populației sănătoase HIV a fost clasificat de IARC ca Grupa ; fakgoram, a cărui carcinogenitate pentru oameni a fost dovedită Secțiunea Probleme generale în medicina internă hormoni exogeni Starea hormonală este un factor care determină riscul apariției multor tumori maligne și, mai presus de toate, cancer al corpului de uter, ovare, sân, prostată și testicul Cel mai probabil, o tumoare malignă se dezvoltă ca urmare a stimulării hormonale crescute (excesive) a unui organ, a cărui creștere, dezvoltare și funcție normale sunt sub controlul unuia sau altuia hormon steroid sau polipeptidic, și anume contraceptivele orale (OC) ) și medicamente utilizate ca terapie de substituție hormonală pentru menopauză Un număr mare de lucrări au fost dedicate studiului potențialului cancerigen al contraceptivelor hormonale La evaluarea acestor lucrări, trebuie amintit că subiectul studiului lor au fost diferite tipuri de OK, a căror compoziție s-a schimbat de-a lungul istoriei utilizării lor Așa-numitele contraceptive secvențiale, care furnizează doze destul de mari de estrogeni timp de - zile, urmate de o combinație de estogeni și progestative pentru următoarele - zile, au fost retrase de pe piață la sfârșitul anilor , așa cum sa arătat că acestea cresc riscul de cancer endometrial OC combinate dezvoltate în anii următori, care conțin doze relativ mici de estrogeni și progestative, au fost îmbunătățite constant în direcția scăderii dozelor de hormoni ai acestora și sunt în prezent cea mai comună formă de contracepție din lume Spre deosebire de OC secvențiale, medicamentele combinate nu numai că nu cresc riscul de cancer uterin, dar au efecte protectoare Studiile epidemiologice au arătat că femeile care au folosit contraceptive combinate au un risc redus cu % de a face cancer uterin În același timp, utilizarea de CO este asociată cu o ușoară creștere a riscului de a dezvolta cancer de sân Cu toate acestea, riscul de cancer de sân scade rapid după oprirea OC În plus, utilizarea de CO crește riscul de a dezvolta cancer de frotiu de col uterin la femeile resuscitate cu HPV-noj Utilizarea pe termen lung a contraceptivelor orale poate crește riscul de carcinom hepatocelular și adenom hepatic OK au fost folosite de mai bine de de ani și în tot acest timp au fost îmbunătățite constant Cu toate acestea, încă nu există medicamente absolut sigure în ceea ce privește riscul cancerigen Toate acestea indică necesitatea reducerii perioadei (duratei) de aplicare a acestora Terapia de substituție hormonală a devenit larg răspândită în Statele Unite în anii Cu toate acestea, s-a dovedit că femeile care au primit acest tratament au dezvoltat adesea cancer la nivelul corpului uterin În anii Medicamentele numai cu estrogen au fost înlocuite cu așa-numitele medicamente ciclice, care conțin estrogen și progesteron În prezent, tocmai aceste medicamente sunt în discuție din punctul de vedere al unui posibil risc carcinogen substituent brom Capitolul Terapia crește RR al cancerului de sân Cu toate acestea, la ani de la oprirea acestor medicamente, RR pentru cancerul de sân scade la normal Studiul controlat randomizat pentru sănătatea femeilor, care a inclus de femei, dintre care jumătate au primit preparate combinate de estrogen-progestativ, a arătat că utilizarea acestor medicamente timp de peste ani duce la o creștere cu % a riscului de cancer de sân Utilizarea medicamentelor combinate care conțin estrogen-progestin reduce riscul de a dezvolta cancer la nivelul corpului uterin și al colonului Pe baza datelor epidemiologice obținute, utilizarea pe termen lung a terapiei de substituție hormonală nu este recomandată Această metodă poate fi recomandată doar pentru tratamentul pe termen scurt al simptomelor menopauzei Ereditate Progresele în biologia moleculară au dus la descoperirea unor defecte genetice moștenite care duc la dezvoltarea cancerului În unele cazuri, probabilitatea de a dezvolta cancer la purtătorii acestui defect moștenit ajunge la % Cu toate acestea, astfel de defecte genetice sunt extrem de rare ( caz la de locuitori) și, prin urmare, tumorile maligne asociate cu acestea sunt rare Calculele făcute în diferite țări au arătat că procentul de tumori maligne asociate etiologic cu sindroame ereditare rare nu depășește , - , % Substratul molecular al formei ereditare de cancer sunt mutații ale liniei germinale moștenite de la părinți într-o alela a genei supresoare Acest defect afectează toate celulele somatice ale descendenților, iar mutațiile din alela a doua, care duc la malignitatea celulară, sunt dobândite și cel mai adesea aleatorii Cele mai bine studiate tumori maligne ereditare și sindroame ereditare includ retinoblastomul, tumora Wilms, polipoza adenomatoasă familială a colonului De asemenea, sunt descrise forme ereditare, familiale de tumori multiple primare Sindromul Lynch, sau sindromul de adenocarcinom multiplu, este caracterizat prin distribuția familială a adenocarcinoamelor multiple primare ale colonului, sânului, endometrului, ovarului, pancreasului, stomacului, precum și leucemiei și tumorilor cerebrale Sindromul este moștenit în mod autosomal dominant Mult mai bine studiat este sindromul Li-Fraumeni, care este cauzat de o mutație moștenită a uneia dintre alelele genei supresoare p Familiile cu acest sindrom au un risc crescut de cancer mamar timpuriu și tumori din copilărie, și anume sarcom de țesut moale, leucemie acută, tumori cerebrale, tumori suprarenale și, posibil, alte tumori Riscul de cancer mamar este de - ori mai mare la femeile ale căror rude au avut cancer de sân Un risc crescut de cancer de sân se transmite de la părinți la copii În aceste familii, bărbații fac adesea cancer la sân Cancerul mamar ereditar este mai frecvent diagnosticat la femeile tinere de vârstă reproductivă Molecular Secțiunea "Investigații generale de medicină internă" studiile au arătat că cancerul mamar ereditar la femeile tinere este legat etiologic de genele BRCA și BRCA O mutație moștenită a genei supresoare BRCA predispune la cancerul de sân și la bărbați Gena BRCA este, de asemenea, responsabilă de cancerul ovarian familial Monitorizarea și consilierea genetică a familiilor în care au fost diagnosticate sau mai multe cazuri de tumori maligne în rândul rudelor de sânge reprezintă primul pas în prevenirea formelor ereditare de cancer În viitor, este necesar să se efectueze diagnosticarea moleculară a sindroamelor ereditare și tratamentul acestora Deci, de exemplu, în polipoza adenomatoasă a colonului, al cărei marker molecular este gena APC, se recomandă colonoscopie regulată și îndepărtarea polipilor și, în unele cazuri, colectomia Pentru femeile cu mutații ereditare ale genelor BRCA și BRCA , care pot avea un risc de - % de a dezvolta cancer de sân, unele clinici recomandă o mastectomie bilaterală STUDII DE PROIECTARE Conceptul de screening este strâns legat de conceptele de prevenire primară și secundară Screening-ul este identificarea unei boli sau a unui factor de risc nerecunoscut anterior la un pacient prin chestionare (de exemplu, cu privire la fumat), examen fizic (de exemplu, palparea prostatei), teste de laborator (de exemplu, fenilalanina serică) sau alte proceduri (de exemplu, sigmoidoscopie) ) care poate fi finalizat relativ rapid Printre cei care se consideră sănătoși, screening-ul îi identifică pe cei care au o boală sau factori de risc Screening-ul este inclus în complexul multor activități de prevenire primară și în toate activitățile de prevenire secundară Testele screening sunt orientative, nu sunt destinate diagnosticului Dacă medicul nu are de gând să efectueze examinări și tratamente suplimentare ale persoanelor cu anomalii, atunci nu are niciun rost în astfel de teste Pentru a decide care condiții necesită screening, sunt importante criterii: ) severitatea bolii; ) meritele metodei utilizate pentru screening; ) eficacitatea măsurilor de prevenire primară sau eficacitatea tratamentului în prevenirea secundară, dacă boala este depistată la screening (tabelul ) Izhest" al bolii Se crede că screening-ul este adecvat numai pentru afecțiuni care amenință viața sau sănătatea Severitatea unei boli este determinată în primul rând de prognosticul acesteia sau de riscul potențial pentru sănătate De exemplu, consecințele asupra sănătății ale bacteriuriei asimptomatice, altele decât sarcina sau intervenția chirurgicală urologică viitoare, sunt neclare Capitolul Tu Nu se știe dacă poate provoca insuficiență renală sau hipertensiune arterială Cu toate acestea, analiza bacteriologică a urinei în timpul studiilor periodice este adesea efectuată Unele boli grave sunt suficient de rare pentru a justifica screening-ul De exemplu, incidența cancerului de sân la femeile tinere de de ani este de doar la , ceea ce este de - ori mai mică decât după vârsta de de ani Prin urmare, screening-ul pentru cancerul de sân este justificat pentru femeile de peste de ani, dar nu pentru femei de de ani În plus, clinicienii ar trebui să fie conștienți de faptul că screening-ul este inutil dacă nu este disponibilă o terapie eficientă timpurie Tabelul Criterii de screening • Cât de gravă este boala în ceea ce privește: ° Moartea n Boli ° Invaliditate ° Disconfort ° Nemulțumire • Cât de eficient este testul utilizat pentru screening în ceea ce privește: ° Sensibilitate și specificitate ° Simplitate și cost ° Securitate ° Acceptabilitate ° Efectul "comandă rapidă" • Care este eficacitatea intervenției ca măsură de prevenție primară sau care este eficacitatea tratamentului în prevenția secundară în ceea ce privește: ° Eficiență ideală ° Conformitatea pacientului ° Eficacitate mai mare a tratamentului dezbrăcat comparativ cu cel târziu Cerințe pentru testele de screening Pentru orice test de screening, fie că este un sondaj, o examinare fizică sau de laborator, sunt aplicabile criterii de evaluare a calității precum sensibilitatea, specificitatea, simplitatea, costul, siguranța, acceptabilitatea sensibilitate și specificitate Un bun test de screening ar trebui să fie foarte sensibil (pentru a evita ratarea celor câteva cazuri care există) și să aibă o specificitate ridicată (pentru a reduce fals pozitive) Sensibilitatea și specificitatea pentru screeningul teotocilor sunt stabilite exact în același mod ca și pentru testele de diagnostic (Capitolul ), cu excepția faptului că "zo- Secțiunea Probleme generale în medicina internă logo standard" este folosit nu orice alt test, ci rezultatele observațiilor prospective De exemplu, sensibilitatea unui test de depistare a sângelui ocult în fecale pentru cancerul colorectal este determinată de raportul dintre numărul de cancere găsite la screening și suma acelui număr plus numărul de cancere descoperite ulterior în timpul anului la indivizii test negativ ( adică ratat în timpul scanării primare) O metodă similară este uneori numită "metode de descoperire" Cu toate acestea, aplicarea acestei metode este posibilă în următoarele condiții În primul rând, este necesar ca perioada în care urmează să fie făcută observația (de multe ori această perioadă este necunoscută și determinată la întâmplare) În al doilea rând, este esențial ca toți indivizii cu un rezultat pozitiv al testului de screening să dezvolte boala dacă nu sunt tratați Aceste probleme sunt abordate prin pseudo-incidență, care calculează sensibilitatea folosind rata de incidență în rândul celor nedepistați, precum și frecvența incidenței pe o anumită perioadă de timp în rândul indivizilor examinați Precizia testului de screening depinde în mare măsură de distribuție nas ranit si boli Specificitatea ridicată nu garantează că testul va avea o valoare predictivă pozitivă ridicată (crezând că valorile testului sunt de fapt pozitive) De exemplu, dacă prevalența cancerului într-o populație este de %, rezultatele sondajului, împreună cu sensibilitate și un indicator specific de %, vor avea ca rezultat cinci rezultate fals pozitive pentru fiecare caz real de cancer Dacă prevalența cancerului în poggulanin este de , % aceleași rezultate ale testelor vor avea un yaro pozitiv mult mai mic valoarea nistică (PPV) și presiunea asupra raței rezultate fals pozitive pentru fiecare caz adevărat de haita (tabelul ) Adică, utilizarea unei metode aparent precise de testare a cancerului la o populație dată de de indivizi poate produce o rată de fals pozitive mai mare dacă prevalența bolii este scăzută Astfel, în primul caz, cu prevalența cancerului la % din de persoane la care testul ar fi pozitiv, doar ( %) ar avea cancer; adică pentru fiecare cancer pozitiv adevărat, ar exista , cazuri false pozitive În al doilea caz, cu o prevalență a cancerului de , %, din cei de indivizi care au fost testați pozitiv, doar ( %) ar avea cancer; adică pentru fiecare cancer adevărat pozitiv, au existat deja , cazuri false pozitive Datorită prevalenței scăzute a majorității bolilor, valoarea predictivă pozitivă pentru majoritatea testelor de screening (chiar și pentru testele cu specificitate ridicată) este scăzută Prin urmare, clinicienii care implementează măsuri pro-lactice cu teste de screening trebuie să fie conștienți de faptul că trebuie să irosească mult efort prin realizarea de studii la oameni care nu se vor îmbolnăvi niciodată in orice caz Capitolul această eroare poate fi redusă substanțial prin screening-ul numai a celor cu o probabilitate mai mare de apariție a bolii Tabelul Precizia rezultatelor examinării depinde de asupra prevalenței Populație = , prevalența cancerului = %, sensibilitatea testului • %, specificitatea testului = % Rezultat test Cancer detectat Cancer nedetectat Total + PPV Rezultate fals-pozitive/adevărat-pozitive Pozitiv , , ( / ) Negativ Total Populație = , prevalența cancerului = %, sensibilitatea testului = %, specificitatea testului ~ % Pozitiv , , ( / ) Negativ Total Simplitate și ieftinitate Testul de screening ideal ar trebui să fie efectuat în doar câteva minute, să nu necesite o pregătire specială a pacientului sau o vizită suplimentară la elev și să fie ieftin Exemplul clasic de test de screening fizic este o măsurare simplă și rapidă a tensiunii arteriale Testele diagnostice complicate de mare intensitate și costisitoare, precum colonoscopia, necesită o vizită specială la medic și o pregătire specială a intestinului De aceea, sunt indicate în primul rând pentru evaluarea pacienților cu simptome și semne clinice, și nu pentru screening Costul screening-ului depinde nu numai de costul procedurii în sine, ci și de costul cercetărilor ulterioare în cazul unui rezultat pozitiv al testului inițial Astfel, costul testului va fi afectat de sensibilitatea, specificitatea și valoarea predictivă a unui singur rezultat, precum și de necesitatea unei vizite speciale la medic Siguranță Există cerințe speciale pentru siguranța testelor de screening, deoarece persoanele care sunt considerate sănătoase sunt expuse riscului Prin urmare, în toate cazurile, ar trebui să se acorde preferință studiilor non-invazive cu risc scăzut Acceptabilitate pentru pacient și medic Acesta este un criteriu care arată pregătirea diferiților pacienți sau medici pentru screening De exemplu, oameni care vizitează Secțiunea Probleme generale în medicina internă medicii din proprie iniţiativă manifestă un grad ridicat de cooperare Pacienții care nu merg la medic în mod inutil sunt mai puțin probabil să coopereze Cea mai mică disponibilitate de a participa la screening este tipică pentru persoanele în vârstă, în ciuda faptului că sunt cele mai susceptibile de a avea boli Acceptabilitatea testului pentru medici depinde în mare măsură de complexitatea și durata procedurii, de conținutul informativ al acesteia și de dorința pacienților de a se supune acestui studiu Efectul de "scurtătură" Acest termen este înțeles ca impactul psihologic al rezultatelor unui test sau diagnostic asupra unui pacient, care fie îl poate ajuta, fie îl poate dăuna Dacă pacientul află că rezultatele testelor sale sunt normale, atunci efectul este pozitiv Pe de altă parte, dacă unei persoane i se spune că rezultatele testelor sunt îndoielnice, acest lucru poate avea un impact psihologic negativ, deoarece persoana va deveni îngrijorată de sănătatea sa Efectul de "etichetă" este mai ales încălzitor la persoanele cu rezultate fals pozitive la test, deoarece poate face mai mult rău decât bine Eficacitatea tratamentului Intervențiile de prevenire primară includ vaccinarea, sfaturi privind stilul de viață (cum ar fi renunțarea la fumat și alcoolul) sau anumite medicamente (cum ar fi aspirina pentru prevenirea infarctului miocardic) Oricare ar fi intervenția, aceasta trebuie să fie eficientă atât în situații ideale, cât și în cele reale Deci, pentru prevenire, ar trebui utilizate numai medicamentele care s-au dovedit eficiente în studii științifice riguroase, cum ar fi studiile controlate randomizate Măsurile de prevenire secundară sunt de obicei aceleași ca și pentru tratament Ele trebuie să fie, de asemenea, demonstrabil de eficiență După cum sa menționat deja, dacă nu există un tratament timpuriu eficient, atunci screening-ul pentru această boală nu este justificat, indiferent cât de ușor este detectat Atunci când se evaluează eficacitatea screening-ului și a tratamentului, trebuie să fie conștienți de posibilele erori sistematice asociate cu întârzierea diagnosticului, progresia rapidă a bolii și nerespectarea de către pacienții cu prescripțiile medicale (conformitate) Astfel, având în vedere că în fiecare an apar noi teste de screening, care diferă prin capacitatea lor de a detecta boli imprevizibile sau factori de risc de boală, un test trebuie să îndeplinească multe condiții pentru a fi luat în considerare pentru utilizarea de rutină (Tabelul ) Prevenția primară și secundară devin din ce în ce mai importantă în sistemul de sănătate Conceptul tradițional de vizite anuale cu un examen fizic și un set standard de teste a făcut posibilă distingerea unui set de servicii preventive foarte individualizate Serviciile relevante și frecvența utilizării acestora variază în funcție de Capitolul vârsta, sexul și factorii de risc individuali pentru fiecare pacient De asemenea, aceste servicii pot fi utilizate în procesul de tratament în curs, studii periodice care vizează prevenirea deteriorării, alegerea unui regim adecvat de observație și recomandări pentru normalizarea stilului de viață În SUA, Medicare (serviciul de asigurări de sănătate) a introdus recent acoperirea pentru o vizită de wellness pentru fiecare nouă înscriere Tabelul Cerințe pentru teste de screening eficiente • Boala este o cauză importantă de morbiditate și mortalitate • Screening-ul poate detecta boala în faza precoce, presimptomatică • Screening-ul și tratarea unui pacient în faza incipientă a bolii are rezultate mai bune decât tratamentul început în stadiul simptomatic • Test de screening acceptabil pentru pacient și medic în siguranță, convenabil, cu o rată și un cost acceptabil de fals pozitiv • Beneficiile detectării precoce și ale tratamentului depășesc potențialul prejudiciu și costul screening-ului Cele mai cuprinzătoare recomandări de prevenire din SUA sunt făcute de USPSTF, un grup activ de experți sponsorizat de Agenția Federală pentru Cercetare și Calitate în Sănătate (http:Z/prevenHveserviccs ahrq gov) Recomandările USPSTF se bazează pe dovezi că o intervenție poate reduce morbiditatea și mortalitatea specifice bolii Recomandările de nivel A necesită dovezi directe din studii de înaltă calitate (studii de screening ample) și beneficii care depășesc cu mult daunele Recomandările USPSTF pot fi mai conservatoare decât recomandările altor organizații specializate, care se pot baza pe dovezi mai puțin clare - de exemplu, detectarea precoce a unei boli fără impact dovedit asupra rezultatelor pe termen lung Principalele recomandări ale USPSTF includ următoarele: trebuie să fii selectiv când folosești teste de screening; clinicienii și pacienții ar trebui să împărtășească deciziile cu privire la serviciile speciale, mai ales atunci când beneficiile trebuie să fie echilibrate cu posibilele daune; Medicii ar trebui să profite de posibilitatea de a prescrie servicii în afara programului specific de vizite preventive Beneficiile efectuării cercetării trebuie să fie echilibrate cu riscurile potențiale, inclusiv rezultatele fals pozitive sau fals negative, precum și riscurile și costurile procedurilor sau tratamentelor ulterioare Chiar dacă testul este foarte specific, atunci când se verifică orice roșu U Secțiunea Probleme generale în medicina internă care condiție (de exemplu, cancer) în rândul unui număr mare de oameni sănătoși va exista un număr mare de rezultate fals pozitive Numărul de teste de screening dovedit a fi utile într-o populație este relativ mic (Tabelul ), dar teste suplimentare pot fi utilizate pentru populații specifice cu risc crescut (Tabelul ) Unele teste utilizate în mod obișnuit nu sunt recomandate pentru utilizarea de rutină (Tabelul ) Pentru majoritatea testelor, nu există dovezi suficiente pentru și împotriva utilizării Tabelul Ghidurile Comisiei pentru Prevenire din SUA (LSPSTF) pentru populația generală Screening • Înălțimea, greutatea și calculul indicelui de masă corporală (IMC G): periodic • Tensiunea arterială: cel puțin o dată la doi ani • Screening pentru probleme legate de alcool • Screening scurt pentru depresie* * • Colesterol total și HDL: bărbați > de ani, femei > de ani și toți cu factori de risc pentru boli cardiovasculare: la fiecare ani • Screeningul cancerului colorectal: vârsta > de ani • Mamografie: la fiecare - ani (± evaluarea sânilor medicului): femeie > ani • Testul Papanicolaou: femei active sexual, în vârstă de la până la de ani: cel puțin o dată la ani • Chlamydia, femei active sexual ani și femei cu factori de risc, începând de la - ani • Examinarea vederii: vârsta > ani • Evaluarea auzului: vârsta > ani Recomandări • Să renunțe la fumat • Reducerea riscului sau consumul de alcool • Evitați consumul de alcool și droguri în timpul conducerii, înotului, canotajului** • Dietă și exerciții fizice • Evitați grăsimile saturate, echilibrați caloriile, creșteți cerealele, fructele și legumele*** • Aport adecvat de calciu (femei) • Activitate fizică regulată** comportament sexual • Sarcina neașteptată: contracepție Ochii Prevenirea primară și secundară a bolilor interne Tabelul a continuat • Prevenirea bolilor cu transmitere sexuală: evitați comportamentul sexual riscant* **, folosiți prezervative** Sanatate j bov • Vizite regulate la dentist** • Utilizarea aței dentare, a pastei de dinți fluorurate** Imunizare • Vaccin pneumococic (doză unică, vârsta > ani) • Vaccin antigripal (anual, vârsta > ani) • Vaccin antitetanos-anti-difteric (la fiecare ani) • Vaccinuri împotriva rujeolei, oreionului, oreionului (de la la de ani)**** • Vaccin cu papilomavirus uman ( doze, femei ' ) Chimioprevenire • Multivitamine cu acid folic (femei însărcinate sau femei care plănuiesc să rămână însărcinate) • Discutați despre avantajele și dezavantajele aspirinei în prevenirea infarctului miocardic la adulții de vârstă mijlocie și la alții cu risc crescut de boli de inimă * Screening-ul pentru depresie este cel mai eficient atunci când există un sistem în vigoare pentru a îmbunătăți gestionarea pacienților cu depresie ** Capacitatea recomandării unui medic de a influența dezvoltarea unui comportament adecvat este neconcludentă ***Recomandările dietetice sunt cele mai eficiente atunci când vizează grupurile de risc *'*' Imunizările trebuie verificate prin teste serologice, documentate în istoricul medical sau istoricul de vaccinare Vretz și beneficiile prevenției În timp ce activitățile preventive au beneficii clare, activitățile de promovare a sănătății pot provoca, de asemenea, daune, deși neintenționate Măsurile preventive costă bani, iau timp pacientului și provoacă neplăceri În cel mai rău caz, unii pacienți pot dezvolta complicații grave legate fie de testul de screening în sine (în special unul invaziv), fie de efectele secundare ale testelor și tratamentului ulterioare - în special la pacienții cu un rezultat fals pozitiv, care, în plus, poate au un impact psihologic negativ Prin urmare, înainte de a lua o măsură preventivă, mai ales dacă evaluarea acesteia de către specialiști este ambiguă, medicul trebuie să discute cu pacientul toate avantajele (probabilitatea efectelor cunoscute și așteptate asupra sănătății) și contra (probabilitatea consecințelor negative) Secțiunea Probleme generale în medicina internă Tabelul Teste și intervenții de screening recomandate din SUA (USPSTF) pentru populațiile cu risc ridicat Posibila interventie Populatie Ecografia pentru excluderea anevrismelor de aortă abdominală Fumători actuali sau foști, cu vârsta cuprinsă între și de ani Test HIV Comportament sexual riscant sau consum IV de droguri; poate fi obligatorie în funcție de epidemiologia locală Reacție rapidă la sifilis Comportament sexual riscant; poate fi obligatorie în funcție de epidemiologia locală Test de gonoree Comportament sexual riscant; în funcţie de epidemiologia locală Testul tuberculozei Imigranți în contact cu bolnavi de TBC, alcoolici; poate fi obligatorie în funcție de epidemiologia locală Vaccin împotriva hepatitei B Lucrul cu produse din sânge; Medicamente IV; comportament sexual riscant; călători în unele țări j Vaccin împotriva hepatitei A Locuiți sau călătoriți într-o zonă cu risc ridicat; angajații laboratoarelor de cercetare; unele boli cronice Vaccinul meningococic Studenți în anul I în cămine; recrutați; pacienții cu asplenie; voiaj; tăieturi în zonele cu risc ridicat Vaccin împotriva varicelei Adulți născuți după fără imunizare dovedită Se discută despre chimioprevenție Femei cu risc crescut de cancer de sân, risc scăzut de complicații tromboembolice Screeningul diabetului Pacienții cu hipertensiune arterială și colesterol ridicat Astfel, subliniem încă o dată că consecințele negative ale bolii pot fi prevenite prin screening, ceea ce face posibilă depistarea bolii în stadiul asimptomatic, când tratamentul (prevenția secundară) este cel mai eficient Motivele screening-ului sunt următoarele: boala este suficient de gravă; există un test de screening bun; tratamentul în stadiul inițial al bolii este mai eficient decât cel aplicat după apariția simptomelor Testele de screening ar trebui să fie Capitolul Prevenirea primară și secundară a bolilor interne suficient de sensibil pentru a detecta majoritatea cazurilor; specifice pentru a nu da prea multe fals pozitive; sunt ieftine, sigure și acceptabile atât pentru pacienți, cât și pentru clinicieni Tabelul Intervenții nerecomandate de USPSTF) pentru utilizare de rutină la adulții asimptomatici • ECG de efort/repaus sau CT elicoidal pentru a detecta boala coronariană asimptomatică • Ecografia pentru a exclude leziuni asimptomatice ale arterelor carotide • Radiografie toracică sau CT helicoidal pentru diagnostic precoce cancer de plamani • Test de sânge de rutină pentru a exclude anemie • Analize de rutină a urinei • Analize de sânge sau ultrasunete pentru a exclude cancerul ovarian • CT tot corpul • Test de sânge pentru a exclude hepatita C • Determinarea nivelului de proteină C-reactivă din sânge pentru diagnosticul riscului coronarian • Luarea de suplimente de vitamine Notă: Aceste teste nu sunt recomandate pentru utilizarea de rutină, deoarece nu există dovezi ale rezultatelor clinice îmbunătățite Aceste teste pot fi acceptabile la unii pacienți pe baza considerațiilor clinice Utilizarea mai largă a unora dintre acestea este în prezent explorată Studiile de prevenire secundară și eficacitatea tratamentului precoce sunt supuse la trei tipuri de părtinire: din cauza impresiei că pacienții trăiesc mai mult, creată de depistarea mai devreme a bolii; din cauza tendinței screening-ului de a detecta un număr disproporționat de cazuri lent progresive datorită prevalenței lor mai mari; datorită numărului relativ mai mare de cazuri de prognostic favorabil datorită participării la screening a pacienților cu un grad ridicat de cooperare Ca urmare, doar un număr limitat de măsuri de prevenire primară și secundară pot fi recomandate pentru includerea în programele de sănătate publică Acestea trebuie efectuate ținând cont de sexul, vârsta și starea clinică a pacienților CAPITOLUL DIAGNOSTICUL ŞI TRATAMENTUL PACIENŢILOR Vârsta mai mare Numeroase studii demografice arată că în țările dezvoltate, societatea îmbătrânește treptat, adică numărul persoanelor în vârstă este în continuă creștere în populație De exemplu, dacă în în Statele Unite erau doar milioane de persoane cu vârsta de de ani și peste ( % din populație), atunci astăzi sunt peste de milioane de oameni (mai mult de % din populație), iar până în peste de ani va fi aproximativ % din populația americană Aceste date reflectă creșterea speranței de viață în ultimul secol Dacă în , la naștere, bărbații se puteau aștepta la o speranță medie de viață de de ani, iar femeile de ani, atunci până în , speranța de viață a crescut la , respectiv de ani Astfel, astăzi o parte destul de mare a populației trăiește peste de ani Potrivit statisticilor internaționale, abia în a doua jumătate a secolului trecut, speranța medie de viață pe Pământ a crescut cu de ani, iar până în peste miliard de oameni au depășit pragul de de ani Până în , numărul persoanelor de peste de ani din multe țări dezvoltate se va dubla cu mult, ceea ce duce la miliarde În alte trei decenii, o treime dintre oamenii din țările dezvoltate vor avea peste de ani și întreaga lume va atinge această proporție până în Situația demografică, în care populația lumii îmbătrânește mai repede decât devine mai tânără, ne face să ne gândim la necesitatea creării unor condiții de viață acceptabile pentru persoanele în vârstă De mare importanță medicală și socială sunt problemele diagnosticului și tratamentului bolilor vârstnicilor Datorită schimbărilor demografice semnificative, oamenii și-au crescut utilizarea serviciilor de îngrijire a sănătății odată cu vârsta Acest lucru este dovedit de faptul că cea mai mare parte a persoanelor cu cele mai multe boli cronice sunt persoane cu vârsta peste de ani Ca rezultat al acestui proces, - % din finanțarea totală a asistenței medicale în țările dezvoltate este cheltuită pentru tratamentul persoanelor cu vârsta de de ani și peste În țările dezvoltate, persoanele în vârstă fac în medie vizite în ambulatoriu în fiecare an Persoanele cu vârsta de de ani și peste au de două ori mai multe șanse de a consulta un medic În general, persoanele în vârstă sunt utilizatorii majorității serviciilor de sănătate, inclusiv vizite în ambulatoriu, îngrijire în spital, îngrijire la domiciliu și îngrijire medicală Datorită diferitelor măsuri și eforturi, nivelul serviciilor medicale pentru vârstnici astăzi a devenit mult mai bun decât în trecut Ca urmare, țările dezvoltate au crescut Capitolul z Diagnosticul și tratamentul pacienților vârstnici și starea de sănătate a persoanelor în vârstă De exemplu, în , în Statele Unite, % dintre persoanele în vârstă de de ani și peste au raportat o sănătate excelentă sau foarte bună, iar aproximativ % au putut să lucreze în mod normal Structura morbidității și mortalității s-a schimbat și ea De exemplu, în , principalele cauze de deces, reprezentând aproximativ % din toate decesele la persoanele peste de ani, erau pneumonia și gripa, tuberculoza, diareea și entrita În , principalele cauze de deces la persoanele peste de ani au fost bolile de inimă și cancerul traumatisme, boala pulmonară obstructivă cronică, pneumonie și gripă și boala Alzheimer, primele trei boli reprezentând % din totalul victimelor În rândul persoanelor cu vârsta de de ani și peste, bolile de inimă sunt responsabile pentru % din toate decesele Cu toate acestea, din până în , ratele reale de mortalitate pentru boli de inimă au scăzut cu %, pentru leziuni cu % această tendință pozitivă se datorează unei combinații de asistență medicală îmbunătățită, factori de risc redusi și modificări ale stilului de viață Dimpotrivă, decesele cauzate de cancer, pneumonie și gripă, boli pulmonare și diabet au crescut ușor Această îmbunătățire a stării de sănătate și reducerea mortalității sugerează că multe dintre efectele adverse asociate îmbătrânirii pot fi evitate sau că apariția lor poate fi amânată printr-o prevenire eficientă sau un tratament preventiv De obicei, mortalitatea în rândul vârstnicilor este asociată cu mai multe cauze care interacționează între ele, chiar dacă o cauză poate fi considerată primară Într-unul dintre studii s-a arătat că posibila mortalitate la ani la grupurile mai în vârstă de persoane este asociată cu caracteristici socio-demografice, obiceiuri factori de risc cardiovascular, prezența bolilor exprimate clinic și ascunse, slăbiciune fizică, tulburări psihice Odată luați în considerare acești factori de risc și condiții, vârsta în sine devine substanțial mai puțin importantă ca "predictor" al mortalității, până la vârsta de de ani După vârsta de de ani, % dintre oameni raportează una sau mai multe boli cronice (Tabelul ) Frecvența aproape tuturor bolilor cronice crește odată cu vârsta De exemplu, artrita afectează aproximativ % dintre adulții cu vârsta cuprinsă între și de ani, % dintre adulții cu vârsta cuprinsă între și de ani și % dintre adulții cu vârsta de de ani și peste În general, proporția dintre cei cu o sănătate bună sau corectă crește pe măsură ce timpul crește: rasta scade de la % dintre persoanele cu vârsta cuprinsă între - de ani la % dintre persoanele cu vârsta cuprinsă între - ani, % dintre persoanele cu vârsta cuprinsă între - de ani și % a persoanelor în vârstă de de ani și peste Astfel, îmbătrânirea constantă a populației țărilor dezvoltate crește ponderea pacienților vârstnici în practica medicilor de multe specialități Prin urmare, cunoașterea aspectelor geriatrice este un element important de cunoaștere al oricărui medic internist modern Secțiunea Probleme generale în medicina internă Schimbările de sănătate și cursul bolilor asociate cu vârsta sunt rezultatul: ) variațiilor în psihic legate de vârstă; ) prezența unor comorbidități sau afecțiuni medicale care se dezvoltă în timp; ) predispoziție genetică la anumite boli; ) influența factorilor stilului de viață, inclusiv comportamentul de promovare a sănătății, alimentația, exercițiile fizice, expunerea la toxine și medicamente; și ) variabilitatea inerentă diferitelor boli și afecțiuni Tabelul Prevalența diferitelor boli (state) cu vârsta de de ani și peste (populația S U A ) Prevalența bolii sau afecțiunii (la ) Artrita Invaliditate generală , Hipertensiunea arterială Căderi și răni Pierderea auzului Boli de inimă Gripa Incapacitatea de a efectua activități de rutină zilnică Cataracta Tulburări ortopedice Depresia Neoplasme maligne Sinuzita cronica P, Diabet Incontinenta urinara Deficiență de vedere Astm, emfizem Boala Alzheimer Instabilitate la mers Boli cerebrale Nu există o singură ipoteză care să explice pe deplin procesul de îmbătrânire, dar există două direcții principale Primul grup este teoriile bazate pe programarea genetică Ei sugerează că îmbătrânirea este rezultatul influenței genelor asupra capacității celulelor de a se reproduce (datorită modificărilor hormonale, imunologice și de altă natură) Al doilea Capitolul Un grup de teorii - conform teoriei rațiunilor stocastice, care presupun: d că viabilitatea este limitată de influența nu numai a genelor, ci și a mediului, în urma căreia metabolismul este perturbat, se acumulează radicali liberi de oxigen, mutații apar și părți ale celulelor se uzează în timp Principalele caracteristici ale pacienților vârstnici și senili sunt prezentate în tabelul Tabelul Caracteristicile pacienților vârstnici și senili • Prezența modificărilor funcționale și morfologice involutive în diferite organe și sisteme; • Adesea prezența a două sau mai multe boli la un pacient (polimorbiditate); • cursul bolilor predominant cronic; • Manifestări clinice atipice ale bolilor; • Prezența bolilor "senile"; • Inadaptarea socio-psihologică Spectrul de modificări cauzate de îmbătrânire Modificările în structura și metabolismul țesuturilor care apar odată cu îmbătrânirea corpului afectează inevitabil, într-o măsură sau alta, funcția unui număr de organe și sisteme și, în consecință, indicatorii cantitativi obținuți în timpul examinărilor de laborator și instrumentale ale vârstnicilor ( Tabelul ) Deci, odată cu vârsta, apar modificări în funcționarea sistemului cardiovascular O scădere a răspunsului simpatic contribuie la modificarea reacției inimii la stres Pe măsură ce elasticitatea vasculară scade, rezistența vasculară crește, ceea ce crește activitatea miocardică și crește consumul de oxigen al acestuia (debitul cardiac în repaus scade odată cu vârsta - până la vârsta de de ani este cu % mai mic decât la de ani; ritmul cardiac scade, volumul vascular scade ; ritmul cardiac de vârf la exercițiu scade, volumul pe minut) Durata contracției ventriculului stâng crește Modificările țesutului de colagen duc la o creștere a rigidității pasive a inimii, adică scăderea complianței (îngroșarea pereților ventriculului stâng) Se observă adesea fibroză focală, modificări ale țesutului valvei; calcificarea lor contribuie la deplasările hemodinamice Odată cu îmbătrânirea, numărul de nuclei din valve scade, lipidele se acumulează în stroma fibroasă, apar degenerarea colagenului și calcificarea Valva aortică este mai alterată decât valva mitrală; calcificarea valvei se găsește la cel puțin / din persoanele cu vârsta peste de ani Stenoza aortică sclerotică și insuficiența mitrală sunt mai frecvente Numărul de celule stimulatoare cardiace este redus, fibroza și microcalcificarea elementelor sistemului de conducere sunt îmbunătățite îngroşarea şi Secțiunea Probleme generale în medicina internă fibroza crește rigiditatea vasculară, care se exprimă în creșterea rezistenței periferice totale Reactivitatea receptorilor b scade, numărul receptorilor P-adrenergici scade, iar funcția acestora se înrăutățește Tabelul Unele modificări legate de vârstă în corpul uman și consecințele acestora Oogan sistem de organe Modificări legate de vârstă Consecințele modificărilor temporare Semne ale bolii Raportul grăsimi/apă f conținutul total de grăsimi | conținut total de apă volum de distribuție a medicamentelor solubile în grăsimi X volum de distribuție a medicamentelor solubile în apă Obezitate Scăderea apetitului Organe de vedere și auz hipermetropie, cataractă percepție a sunetelor de înaltă frecvență X acomodare vizuală X sensibilitate la vedere strălucitoare Orbire, pierderea auzului Sistemul respirator complianță a toracelui și plămânilor Încălcarea uniformității ventilației plămânilor, X oxigenarea sângelui Dificultăți de respirație, hipoxie Sistemul endocrin Perturbarea metabolismului GLUCK sinteza și eliminarea tiroxinei concentrații plasmatice de renină și aldosteron f concentrații de AD concentrații plasmatice de testosteron | absorbția și formarea vitaminei D Hiperglicemie în bolile acute Tratamentul hipotiroidismului necesită doze mai mari de levotiroxină Diabetul diabetic disfunctie G hiponatremie, hiperkaliemie Impotenta Sistemul cardiovascular ^ complianța arterială f tensiunea arterială sistolică, hipertrofia miocardică ventriculară stângă sensibilitatea receptorilor P-adrenergici senzația de gelitate a baroreceptorilor catotid automatismul nodului sinusal hipotensiune arterială Sincopă Insuficiență cardiacă Sindromul sinusal bolnav Capitolul Continuarea tabelului l Tractul gastrointestinal (funcția ficatului aciditatea mediului gastric motilitatea și tonusul sfincterelor tractului gastrointestinal Metabolismul lent al multor medicamente J, absorbția calciului pe stomacul gol Constipație Ciroza hepatică Osteoporoza, hipovitaminoza B, hernia hiatală, fecală incontinență, blocaj fecal Rinichi Filgrapie glomerulară de prim rang, tulburări ale funcției de concentrare Excreție afectată a anumitor medicamente Răspuns întârziat la modificările aportului de sare și lichide, nicgurie, poliurie ț nivel de creatinine plasmatică d Hipo- și hipernatremie Sistemul nervos central Modificări organice și funcționale ale creierului sinteza catecolaminelor j, sinteza dopaminei reflexe post-osle Etapa a -a a somnului Uitare senilă Dificultate, mers instabil Trezire precoce, insomnie Demență, confuzie de conștiență Depresie Boala Parkinson Căderi Apneea somnului sindrom Odată cu vârsta, scad și indicatorii capacității vitale a plămânilor (VC), permeabilitatea bronșică Odată cu înaintarea în vârstă, există o creștere relativă a masei țesutului adipos și o scădere a țesutului muscular, inclusiv o scădere a masei mușchilor respiratori (diafragma), care poate fi unul dintre factorii de dezvoltare a insuficienței respiratorii și a unui scăderea valorii VC cu vârsta Funcția pulmonară la o persoană sănătoasă de de ani este egală cu % din funcția corespunzătoare la o persoană sănătoasă de de ani Până la vârsta de de ani, funcția rinichilor scade și ea cu % sau mai mult Viteza de sedimentare a eritrocitelor tinde să crească odată cu vârsta Lipsa rezervelor fiziologice poate să nu afecteze viața de zi cu zi, dar să devină decisivă în cazul apariției unui fel de boală Modificări radiologice corespunzătoare se observă și la nivelul aortei (bombare, calcificare, îngroșare), plămâni (semne de emfizem), țesut osos (osteoporoză, spondiloză) Este posibil să se detecteze modificări legate de vârstă în timpul examinărilor endoscopice și cu ultrasunete ale tractului gastrointestinal Modificările involuționale legate de vârstă din partea diferitelor organe și sisteme, în absența cunoștințelor adecvate despre MorjT din partea medicului, pot fi considerate în mod eronat ca o manifestare a unuia sau altuia patologic Secțiunea Probleme generale în medicina internă logică, în urma căreia medicul efectuează din ce în ce mai multe examinări și, în unele cazuri, prescrie un tratament nejustificat, Pacienții vârstnici și de vârstă senilă se caracterizează prin inadaptare socio-psihologică Statutul social al vârstnicilor se modifică odată cu vârsta, care este asociat în primul rând cu pensionarea, pierderea rudelor și prietenilor din cauza morții acestora, comunicare limitată cu supraviețuitorii, dificultăți de auto- îngrijire (boli grave invalidante care agravează situația economică) Incapacitatea de a se adapta la condițiile în continuă schimbare și de a face față în mod independent grijilor cotidiene duce la dependența de ceilalți, ceea ce îi face pe mulți bătrâni să se simtă inferiori, neputincioși, abandonați Ca urmare, se dezvoltă adesea tulburări precum anxietatea, depresia și ipocondria Aceste simptome sau sindroame pot dispărea după îndepărtarea afecțiunilor adverse, dar în unele cazuri necesită intervenție medicală În acest sens, este evident că un medic generalist are nevoie să dobândească competențe și abilități în domeniul managementului acestei categorii de pacienți, mai ales că după cum se știe, diferite boli somatice ale vârstei târzii pot fi însoțite de asemenea sindroame psihopatologice precum anxietatea, agitația, depresia, mania, delirul, tulburările cognitive Caracteristicile fluxului întâlniri la vârstnici O proporție semnificativă a pacienților vârstnici se caracterizează prin manifestări atipice ale bolilor sau răspunsuri atipice la tratament Pentru a trata cu succes pacienții vârstnici, medicul trebuie să înțeleagă schimbările în cursul bolii rezultate din efectele îmbătrânirii sau ale comorbidităților Schimbările care apar de-a lungul timpului sunt mai probabil asociate nu doar cu faptul că timpul, ci cu conceptul de "doză - timp" De exemplu, expunerea prelungită cu acumularea treptată a daunelor poate duce la boli și anomalii Asa de deși oamenii primesc cea mai mare parte a expunerii la soare înainte de vârsta de de ani, cancerul de piele apare zeci de ani mai târziu Un alt exemplu este boala polichistică a rinichilor, care este o patologie congenitală, dar se manifestă doar la vârsta adultă Adică trecerea timpului permite ca factorul genetic să se realizeze pe deplin, dar îmbătrânirea în sine nu este un factor cheie Unele afecțiuni devin mai puțin probabile în timp din cauza modificărilor sistemului imunitar De exemplu, bolile imune precum lupusul eritematos sistemic și sclerodermia apar rar la vârstnici, în mare parte din cauza modificărilor sistemului imunitar, în urma cărora acesta devine mai puțin agresiv Deși în general cancer Capitolul vârstnicii apar mai des, multe dintre formele sale cele mai agresive sunt mai des observate la tineri, ceea ce este asociat cu dezvoltarea toleranței imune Fiziologic, îmbătrânirea schimbă modul în care boala își manifestă semnele și simptomele Astfel, hipertiroidismul la vârstnici se manifestă mai des nu prin agitație, iritabilitate, hiperactivitate, apetit crescut și activitate intestinală, ci mai degrabă prin apatie, anorexie și fibrilație atrială Procesele fiziopatologice care stau la baza pot să nu difere, dar modificările legate de vârstă în fiziologie pot modifica sensibilitatea organismului la diferite tulburări și pot afecta manifestările clinice Cea mai importantă schimbare fiziologică odată cu îmbătrânirea este predispoziția la sindroame clinice mai frecvente și forme mai severe de boală Ca urmare a unor astfel de modificări legate de vârstă, apar sindroame geriatrice generale De exemplu, multe dintre sistemele care ne mențin în poziție verticală devin compromise odată cu vârsta, crescând influența noastră posturală Prin urmare, o persoană în vârstă este mult mai predispusă la cădere după o împingere sau o ratare Consecințele unor astfel de căderi sunt, de asemenea, mai grave din cauza pierderii osoase legate de vârstă, care duce la fracturi asociate căderii și leziuni ale măduvei spinării Unele modificări fiziologice imită boala, deși pot fi o parte normală a îmbătrânirii Deci, diabetul poate "apărea" și "dispărea" la bătrânețe Odată cu vârsta, capacitatea insulinei de a stimula utilizarea glucozei scade, manifestată inițial prin hiperglicemie postprandială, dar niveluri normale de glucoză și insulină a jeun În situații stresante, vârstnicii pot apărea diabetici, dar în afara situației, manifestările diabetului dispar Totuși, această scădere a rezervei fiziologice afectează semnificativ creșterea numărului de diabetici odată cu vârsta Schimbările legate de vârstă care îi fac pe persoanele în vârstă mai vulnerabile sunt foarte subtile în viața de zi cu zi Persoanele în vârstă sunt mai predispuse să dezvolte hipotermie și hipertermie cu expunerea prelungită la natură Acest lucru se datorează modificărilor neurologice și de termoreglare Pierderea neurotransmițătorilor trunchiului cerebral duce la formarea unui mers senil și a unor condiții care predispun la dezvoltarea bolii Parkinson O scădere a funcției centrului de inhibiție în lobul frontal predispune la apariția urinarii urgente Unele modificări legate de vârstă provoacă complicații medicale specifice De exemplu, menopauza este un proces normal de îmbătrânire care este însoțit de anumite simptome și predispoziție la fracturi osoase, atrofie urogenitală și ateroscleroză Una dintre caracteristicile pacienților vârstnici și senili este polimorbiditatea, adică prezența mai multor boli în majoritatea dintre ele, fiecare având propriile sale manifestări specifice, caracteristici ale cursului, complicații, prognostic diferit, afectează diferit Secțiunea Probleme generale în medicina internă calitatea vieții și necesită o terapie individualizată adecvată Trebuie reținut că, în condiții de polimorbiditate, apare o întrețesere complexă a multor simptome, valoarea lor diagnostică obișnuită poate scădea În același timp, diferite manifestări se pot potența reciproc, crescând simptomele clinice (de exemplu, anemia moderată la un pacient în vârstă cu boală coronariană concomitentă poate agrava clasa funcțională a anginei pectorale sau poate provoca manifestări clinice de insuficiență cardiacă) În plus, dezvoltarea unei boli cauzează adesea decompensarea patologiei concomitente la vârstnici, de exemplu, manifestarea sau severitatea crescută a depresiei pe fondul bolii coronariene sau hipertensiunii arteriale, decompensarea diabetului zaharat cu pneumonie sau leziuni etc Prezența polimorbidității la un pacient în vârstă necesită ca medicul supraveghetor să aibă maximă conștientizare și orientare practică în diverse domenii conexe și o abordare clinică integrală a gestionării pacientului Pe lângă bolile manifestate clinic, bolile latente sunt mult mai frecvente în rândul grupurilor mai în vârstă ale populației De exemplu, într-un studiu privind prevalența bolilor cardiovasculare (au fost examinați de bărbați și femei cu vârsta de de ani și peste), a fost detectată o patologie cardiacă semnificativă clinic la % dintre pacienți și latentă (determinată prin metode neinvazive suplimentare) în încă % dintre pacienți În general, BCV ocultă s-a dovedit a fi un predictor mai puternic al prognosticului prost în rândul populațiilor mai în vârstă pentru dezvoltarea BCV clinică decât alți factori de risc clasici Aceste date epidemiologice sugerează că detectarea bolilor latente în viitor ar trebui să fie în centrul atenției diagnostice și al intervențiilor preventive O problemă clinică la fel de importantă a geriatriei este dificultatea diagnosticului, unul dintre motivele pentru care este considerat a fi particularitățile cursului bolilor la vârstnici Adesea, bolile acute precum pneumonia, patologia organelor abdominale și o serie de altele apar cu manifestări neclare sau manifestă diferite simptome nespecifice (febră, tulburări ale sistemului nervos central, anemie etc ) În scopul diagnosticării în timp util și corect, nu trebuie uitat că semnele locale obișnuite de afectare a organelor pot fi absente, iar sindroamele clinice și de laborator de mai sus reprezintă principalele manifestări ale bolii Asa de febra la vârstnici poate fi una dintre principalele și, uneori, singura manifestare a tuberculozei, inclusiv extrapulmonară endocardită infecțioasă, abcese abdominale Simptome din CIS (letargie, inadecvare, confuzie), considerate în mod tradițional la vârstnici ca o manifestare a vasculare sau agro- Capitolul proces fizic, este adesea debutul clinic al pneumoniei, în timp ce simptomele fizice ale inflamației pulmonare pot fi absente, în special la pacienții deshidratați Anemia obscură la vârstnici necesită excluderea nu numai a anemiei cu deficit de B] sau a pierderii de sânge ascunse din tractul gastrointestinal, ci și a unor boli precum sepsis, pielonefrită, tuberculoză (anemie a bolilor cronice) Caracteristicile managementului pacienților vârstnici În gestionarea pacienților vârstnici și senili, medicul trebuie să rezolve nu numai probleme pur clinice, ci și psihologice, deontologice, sociale și de altă natură, ceea ce îi impune să aibă competențe profesionale bazate pe luarea în considerare a caracteristicilor acestei grupe de vârstă, cunoașterea cărora permite în mare măsură determinarea strategiei și tacticii de gestionare a unui pacient în vârstă În legătură cu particularitățile proceselor fiziologice și patologice de la o vârstă mai târzie și cu necesitatea unei abordări specifice pentru gestionarea unui pacient în vârstă, la începutul secolului nostru, s-a încercat separarea geriatriei și specialitatea corespunzătoare a unui geriatru într-o formă separată disciplina clinica Cu toate acestea, majoritatea problemelor asociate cu diagnosticul, tratamentul și reabilitarea pacienților vârstnici mai trebuie rezolvate de medicul de familie, care, în acest sens, necesită o pregătire clinică generală largă, capacitatea de a rezolva multe probleme conexe, interdisciplinare Între timp, după cum arată experiența, atunci când gestionează un pacient în vârstă, un medic generalist apelează aproape constant la specialiști restrânși pentru ajutor, punându-și mari speranțe atât în procesul de diagnostic, cât și în procesul de tratament Există un fel de redistribuire a sarcinilor medicale, în urma căreia pacientul în vârstă, în funcție de natura și numărul de boli (sau sindroame), devine obiectul atenției medicilor de diferite specialități, fiecare dintre acestea, de regulă , tratează "propria" patologie, pierzând viziunea pacientului în vârstă în ansamblu cu problemele sale geriatrice particulare Adesea, pentru pacienții de vârstă înaintată și senilă, consultanții-specialiști prescriu studii de diagnostic neinformative, împovărătoare pentru vârsta și starea lor și, uneori, studii de diagnosticare costisitoare În același timp, se dovedește că participarea specialiștilor înrudiți la procesul de diagnosticare și efectuarea unor studii speciale nu reduc frecvența diagnosticării tardive și eronate la o vârstă mai ulterioară a bolilor cum ar fi tuberculoza, sepsisul, embolia pulmonară, urinare infecții ale tractului și tumori maligne Necesitatea unei abordări integrate a unui pacient vârstnic bazată pe o pregătire clinică largă a unui medic poate fi ilustrată cel mai clar prin exemplul de gestionare a unui pacient cu diabet zaharat Caracter Secțiunea Probleme generale în medicina internă Cursul și specificul complicațiilor acestei boli, împreună cu comorbiditățile frecvente, necesită ca aceștia să posede cunoștințe și abilități adecvate nu numai în endocrinologie (diagnosticarea în timp util și selectarea terapiei adecvate), ci și în domenii clinice precum cardiologie (hipertensiune arterială, cardiomiopatie diabetică, insuficiență cardiacă), nefrologie (nefropatie diabetică), urologie (infecție a sistemului urinar, vezică neurogenă), neurologie (polineuropatie), oftalmologie (retinopatie diabetică, cataractă), ortopedie și chirurgie (picior diabetic) Nu este greu de imaginat că doar vizitele (deseori repetate) la specialiștii relevanți pentru a recunoaște în timp util complicațiile și pentru a prescrie terapie sunt întotdeauna în puterea unui pacient în vârstă Ținând cont de tendințele actuale în geriatrie, accentul principal trebuie pus pe formele extraspitalicești de management al pacientului, în principal în clinică, acasă, în spitalele de zi etc Medicul trebuie să fie conștient de faptul că plasarea unui pacient în vârstă într-un spital este în sine o situație stresantă pentru el, deoarece încalcă stereotipurile de viață stabilite (mediu familiar, mediu, ritualuri acasă), îl privează de posibilitatea de a comunica cu cei dragi cele sau îl limitează Pacienții cu tulburări vasculare ale creierului, forme ușoare de depresie și demență reacționează în special negativ la spitalizare, la care decompensarea stării psihice are loc relativ rapid și uneori în mod neașteptat pentru medicul curant sub formă de episoade de confuzie, delir și tulburări de somn Probabilitatea apariției delirului în prima săptămână de spitalizare este deosebit de mare S-a stabilit că factorii care accelerează apariția delirului la pacienții vârstnici internați sunt restricția fizică, alimentația deficitară, administrarea a mai mult de trei medicamente, cateterizarea vezicii urinare și efectele iatrogenice Trebuie să facem față situațiilor în care pacienții sunt internați de exemplu, din cauza exacerbării bolii coronariene, a hipertensiunii sau a insuficienței cerebrovasculare, literalmente în primele zile încep să refuze mâncarea, sunt prost orientați în mediu, unii au episoade de confuzie, incontinență urinară și căderi inexplicabile Leziunile de cădere reprezintă una dintre problemele în managementul pacienților vârstnici internați În același timp, aproximativ % dintre pacienți cad din pat, în principal seara și noaptea când încearcă să se ridice din ciugulit sau în vis, % dintre pacienți cad de pe scaune care nu au mecanism de blocare Pe măsură ce durata spitalizării crește, riscul de cădere crește, în special cu monitorizarea insuficientă a pacienților, accidente vasculare cerebrale sau consecințele acestora și numirea de sedative O altă problemă spitalicească a pacienților vârstnici și senili sunt infecțiile nosocomiale, mortalitatea de la care în aceasta Capitolul § Diagnosticul și tratamentul pacienților vârstnici vârsta este destul de mare și ajunge la - % Principalele forme de infecții nosocomiale (spitale) sunt pneumonia, infecțiile urinare, infecțiile rănilor Factori precum creșterea colonizării microbiene a mucoaselor tractului respirator în condițiile spitalicești, prezența diabetului zaharat, a bolilor limfoproliferative și a altor boli, precum și stările de imunodeficiență predispun la dezvoltarea infecțiilor nosocomiale la sfârșitul copilăriei În acest sens, sunt necesare indicații stricte de spitalizare a pacienților vârstnici care au factori de protecție pentru dezvoltarea infecțiilor Subestimarea acestui lucru poate duce, în unele cazuri, la complicații infecțioase severe, insolubile Bineînțeles, oportunitatea și validitatea spitalizării este fără îndoială în situațiile care necesită monitorizare în regim de internare și terapie intensivă (infarct miocardic și angină pectorală instabilă, pneumonie severă cu insuficiență respiratorie, suspiciune de PATOLOGIE ACUTĂ ÎN CAVITATEA ABDOMINALĂ ȘI D D ) În același timp, argumente precum "hai să vă examinăm", "trebuie să alegeți tratamentul într-un spital", "ar trebui să urmați un curs de tratament" ar trebui considerate incorecte Trebuie reținut întotdeauna că riscul asociat spitalizării în această categorie de pacienți poate depăși beneficiul posibil, în special, la pacienții cu leucemie limfocitară cronică care nu necesită terapie intensivă (pneumonie severă, citopenii imune) Din păcate, din cauza formelor de îngrijire medicală și socială extraspitalicească slab dezvoltate a vârstnicilor din țara noastră, spitalizarea unor astfel de pacienți se realizează adesea în principal din motive sociale, din cauza pierderii persistente a capacității de autoservire ca ca urmare a bolilor vasculare ale creierului, bolilor cronice ale sistemului musculo-scheletic, forme severe de insuficiență cardiacă, statutul social al vârstnicilor (singurătate) În același timp, trebuie să ignorăm involuntar riscul "problemelor spitalicești" de mai sus, deoarece în astfel de situații spitalizarea poate avea anumite aspecte pozitive (îngrijire, mese regulate etc ), deși utilizarea unui pat de spital în acest scop este irațional și neeconomic Tendința de a menține cât mai mult timp condițiile obișnuite de viață pentru pacienții vârstnici se explică nu numai prin considerente economice, ci mai ales prin orientarea umanistă a asistenței pentru vârstnici și vârstnici, ținând cont de efectele adverse pe care le are internarea asupra acestora Implementarea principiului tratamentului în afara spitalului a pacienților vârstnici cu boli cronice severe (insuficiență cardiacă, boală pulmonară obstructivă) depinde în mare măsură de educația pacientului și a familiei sale, asigurând acordul cu tratamentul prescris, dieta, regimul, vizite frecvente la domiciliu de către un medic și o asistentă medicală, depistarea în timp util a simptomelor care pot fi corectări în regim ambulatoriu Secțiunea Probleme generale de medicină internă Caracteristicile tratamentului medicamentos al pacienților vârstnici Se estimează că utilizarea medicamentelor de către persoanele peste de ani din țările dezvoltate reprezintă - % din toate prescripțiile Bătrânii care trăiesc în societate primesc uneori în medie - medicamente, în timp ce celor care sunt plasați în instituții medicale speciale li se prescriu în medie aproximativ medicamente În plus, persoanele în vârstă prezintă un risc crescut de a dezvolta reacții adverse grave din cauza interacțiunilor dintre multe medicamente și a prezenței bolilor cronice Ca și în alte grupe de vârstă, principalele obiective ale tratamentului la vârstnici sunt îmbunătățirea calității și creșterea speranței de viață Pentru un medic familiarizat cu elementele de bază ale geriatriei și specificul farmacologiei clinice la vârstnici, ambele obiective sunt realizabile în majoritatea cazurilor Atunci când se prescrie un tratament pentru persoanele în vârstă, este important să se cunoască o serie de caracteristici inerente pacientului de vârstă (tabelul ) Tabelul Ce trebuie să știți atunci când prescrieți tratament unui pacient în vârstă • Caracteristici ale cursului bolilor la vârstnici (alte simptome, POLIMORBIDITATE) • Caracteristicile schimbului? substanțe la vârstnici care afectează farmacocinetica și farmacodinamia medicamentelor • Caracteristicile prescrierii medicamentelor • Caracteristici de monitorizare a eficacității și siguranței tratamentului • Medicamente cu efecte secundare frecvente la vârstnici Trei reguli "de aur" pentru prescrierea medicamentelor la pacienții vârstnici au fost formulate de J B Schwartz ( ): ) începe tratamentul cu doze mici de medicament ( / din doza obișnuită); ) crește încet doza; ) monitorizați posibila apariție a reacțiilor adverse Principiile de bază pentru prescrierea medicamentelor la pacienții vârstnici sunt prezentate în prezent în tabelul Luarea unei decizii cu privire la numirea tratamentului, inclusiv a medicamentelor este un pas important si responsabil in managementul unui pacient in varsta si reprezinta deseori o problema serioasa, constanta in practica ierarhica, a alegerii - a trata sau a nu trata? Atunci când luați o decizie, trebuie nu numai și nu atât de mult să se concentreze asupra diferitelor simptome clinice și abateri ale parametrilor de laborator, ci mai degrabă să se evalueze impactul tulburărilor identificate asupra activității fizice, adaptării sociale și psihologice și a altor indicatori ai calității vieții Medicul trebuie să reflecte și să îmbunătățească constant capacitatea de a identifica în structura simptomelor la vârstnici exact acele semne care afectează calitatea vieții și, prin urmare, necesită intervenție terapeutică Capitolul actiuni În unele situații, este mult mai important și mai oportun să vă abțineți de la activ, inclusiv de la terapia medicamentoasă, și să vă limitați la psihoterapie, recomandări dietetice și kinetoterapie O abordare prudentă și echilibrată a prescrierii medicamentelor persoanelor în vârstă este justificată de riscul ridicat de apariție a complicațiilor medicamentoase, a căror frecvență la această categorie de pacienți este de - ori mai mare decât la pacienții tineri și de vârstă mijlocie Între timp, trebuie să se confrunte cu situații în care medicul prescrie cu o ușurință extraordinară medicamente pacienților, nefiind sigur de acuratețea diagnosticului său, de prezența unor relații de cauzalitate între simptomele existente și starea pacientului Astfel, medicamentele antihipertensive sunt adesea prescrise pacienților vârstnici cu tensiune arterială instabilă cu creșterea ei ocazională, ca urmare a "pot provoca reacții adverse sub formă de hipotensiune ortostatică, însoțită de căderi și leziuni traumatice, semne de aport insuficient de sânge la nivelul miocardului și creierului Tabel Principii de bază ale prescrierii medicamentelor pentru pacienții vârstnici • Tratamentul începe cu doze mici de medicamente, apoi crește treptat doza până la cea mai eficientă minimă • În etapa de selecție a dozei sunt de preferat medicamentele cu acțiune scurtă în stadiul de tratament pe termen lung - medicamente prelungite • Tratamentul nu trebuie să agraveze comorbiditățile • Polifarmacia (prescrierea mai multor medicamente în același timp) trebuie evitată • Este indicat să alegeți regimuri de tratament simple (luând medicamente de - ori pe zi) • Regimurile de tratament și metodele de control trebuie convenite cu membrii familiei și rudele pacientului Prescrierea eronată a tranchilizantelor la pacienții cu depresie, manifestată prin tulburări de somn, duce la sedare severă, deteriorarea stării psihice și este una dintre cauzele căderilor la vârstnici Încercările de a corecta creșterea timpului de protrombină detectată într-un studiu de laborator sau o creștere moderată a nivelului de colesterol, pe lângă faptul că sunt inadecvate, sunt, de asemenea, pline de apariția unor complicații severe (hemoragii, tulburări ale tractului gastrointestinal) Dorința de a prescrie un medicament unui pacient în vârstă se datorează adesea unor factori subiectivi, în special stereotipului format al relației dintre medic și pacient Lucrul este că majoritatea pacienților, în special vârstnicii și senilii, se așteaptă la vizite obligatorii la medic Secțiunea Probleme generale în medicina internă care prescriu un medicament și nu l-au primit, sunt perplexi sau nemulțumiți Medicul, la rândul său, încercând să justifice așteptările pacientului, face concesii și prescrie medicamentul în mod nerezonabil, în ciuda lipsei de convingere interioară a necesității acestuia În același timp, explicațiile (dacă există) despre inutilitatea terapiei medicamentoase în această situație, bazate pe concepte științifice moderne, nu sunt întotdeauna convingătoare pentru pacient Acesta din urmă rămâne în cele din urmă nemulțumit de acțiunile medicului și de recomandările sale, deoarece "evaluarea medicală" în opinia multor pacienți este determinată în principal de aderarea medicului la tratamentul medicamentos, de numărul de medicamente prescrise și de preferința pentru metodele de injectare de administrare a medicamentelor Trebuie avut în vedere faptul că satisfacția pacientului față de tratamentul efectuat nu coincide întotdeauna cu rezultatele efective obținute Astfel, decizia privind oportunitatea prescrierii unui medicament unui pacient în vârstă cu patologii cronice multiple nu ar trebui să fie justificată doar de așteptarea unui efect imediat, ci și concepută pentru a atenua manifestările bolii, pentru a îmbunătăți calitatea vieții pacient (insuficiență cardiacă, sindrom articular, depresie etc ) ținând cont de perspectivele ulterioare ale terapiei medicamentoase pe termen lung, inclusiv de tolerabilitatea acesteia Ca și înainte, un loc important în managementul pacientului ar trebui să fie ocupat de psihoterapia rațională, care constă în informarea pacientului și a rudelor sale despre boala existentă, validitatea și oportunitatea unei anumite metode de tratament, inclusiv medicația, posibilele sale beneficii și riscul de complicații Atunci când se explică și se justifică inutilitatea tratamentului medicamentos, cele mai eficiente pentru pacient sunt argumentele privind riscul complicațiilor medicamentoase care pot perturba starea pacientului într-o măsură mult mai mare decât boala de bază Răspunsul la întrebarea "Cum să tratezi un pacient în vârstă?" în mare măsură legată de răspunsul la cel precedent, adică rezolvarea sarcinilor tactice este determinată de strategia adoptată pentru gestionarea unui pacient în vârstă În practică în geriatrie, trebuie să se confrunte cu două poziții extreme, reflectând într-o anumită măsură mentalitatea medicului, dezvoltată în raport cu pacienții în vârstă Abordarea negativă, înrădăcinată în opinia multor medici practicanți, care interpretează majoritatea plângerilor pacienților ca urmare a modificărilor legate de vârstă în diferite organe și sisteme, duce, de regulă, la subtratarea pacienților și adesea la auto- tratament cu complicații inevitabile Astfel, controlul inadecvat al insuficienței cardiace înrăutățește calitatea vieții persoanelor în vârstă, statutul lor socio-psihologic, este cauza spitalizărilor frecvente și crește costul tratamentului O situație similară se dezvoltă la pacienții cu patologie a aparatului osteoarticular (osteoporoză, osteoartroză deformatoare), ducând la Capitolul la hipomobilitate cu toate consecințele care decurg pentru vârstnici, aportul necontrolat (adesea nerezonabil) de medicamente antiinflamatoare nesteroidiene și alte analgezice promovate activ cu risc de complicații Cealaltă extremă este terapia excesivă a vârstnicilor, când medicul, folosind în principal terapia medicamentoasă, încearcă să influențeze toate abaterile existente (hipertensiune arterială, tulburări de somn, umflarea picioarelor, hiperglicemie moderată și hiperlipidemie etc ) fără a lua în considerare luați în considerare adecvarea medicamentului prescris pentru abaterile identificate și caracteristicile funcționale ale organismului senil Atunci când gestionează un pacient în vârstă, medicul ar trebui să-și stabilească obiective realizabile în mod realist Deci, dacă în tratamentul diferitelor boli la pacienții tineri care nu sunt împovărați de o patologie concomitentă cu funcționalitate păstrată, scopul este de a vindeca boala de bază cu restabilirea maximă a funcțiilor afectate (terapie curativă), atunci la pacienții de vârstă înaintată și senilă, este necesar să se deplaseze accentul către scăderea simptomelor de severitate și compensarea funcțiilor afectate (terapie de nursing) Această abordare evită extremele de mai sus și, aparent, este mai în concordanță cu tendința actuală în practica geriatrică - "a trata, nu a vindeca întotdeauna"? De fapt, medicul curant ar trebui să se concentreze pe menținerea și îmbunătățirea calității vieții, care, evident, ar trebui considerată sarcina strategică principală a geriatriei Calitatea vieții este un concept integral care reflectă nu numai severitatea simptomelor asociate bolii, ci și starea funcțională a pacientului (toleranța la exerciții fizice, capacitatea de autoservire), starea sa mentală, activitatea socială, satisfacția față de propria sănătate, bunăstare fizică și psihică Deoarece locul principal în practica geriatrică continuă să fie ocupat de terapia medicamentoasă, medicul trebuie să elaboreze constant tactici raționale pentru a asigura cea mai mare eficiență cu risc minim de complicații Principalele probleme ale terapiei medicamentoase la vârstnici și senile sunt prezentate în Tabelul Prezența la o vârstă ulterioară a mai multor boli care concurează în severitatea simptomelor clinice, impactul asupra prognosticului și calității vieții, este o condiție prealabilă obiectivă pentru polifarmacie Utilizarea combinată a mai multor medicamente poate spori atât efectele secundare faomacodinamice, cât și toxice ale unora dintre ele Astfel, salicilații și alte medicamente antiinflamatoare nesteroidiene sporesc activitatea anticoagulantă a antivitaminei K și efectul hipoglicemiant al medicamentelor antidiabetice orale Efectele toxice ale teofilinei g rspara Secțiunea Probleme generale în medicina internă Tov poate crește odată cu administrarea simultană de antibiotice din grupul macrolidelor, antagoniști de calciu, inhibitori ai sintezei acidului uric Odată cu administrarea concomitentă a unor medicamente în vârstă precum antidepresive triciclice, derivați de belladona, antiparkinsoniene și antihistaminice, unele medicamente antiaritmice (disopiramida), riscul de reacții adverse este mai mare datorită potențerii acțiunii anticolinergice inerente fiecăruia dintre aceste medicamente, rezultând reacțiile adverse pot fi diverse atât în natura manifestărilor (uscăciunea gurii, constipație, tahicardie), cât și în severitatea lor (retenție urinară, tulburări psihice, tulburări de coordonare și căderi) Interpretarea greșită a acestor simptome și subestimarea posibilei legături cu tratamentul cu medicamente care au proprietăți anholinergice pot duce la erori de diagnostic și, în consecință, la o terapie inadecvată și la retragerea întârziată a medicamentului suspectat Tabelul Principalele probleme ale terapiei medicamentoase la vârstnici și senile • Trebuie să prescrieți mai mult de un medicament datorită polimorbidității acestei grupe de vârstă (polifarmacie forțată); • Necesitatea utilizării pe termen lung a medicamentelor din cauza evoluției cronice a multor boli (insuficiență cardiacă, boli ale sistemului musculo-scheletic, hipertensiune arterială etc ); • Încălcarea farmacodinamicii și farmacocineticii medicamentelor pe fondul organelor și sistemelor involutive legate de vârstă, precum și a patologiei geriatrice existente; • Încălcarea conformității - implementarea insuficientă sau incorectă a regimului prescris de terapie medicamentoasă În același timp, cu polifarmacoterapie, este posibil să se slăbească efectul farmacologic al anumitor medicamente, în special, slăbirea efectului diuretic al furosemidului, veroshpiron cu administrarea combinată de acid acetilsalicilic, indometacin Eficacitatea digoxinei poate scădea odată cu utilizarea simultană a metoclopramidei, a medicamentelor filmogene (fosfalugel etc ), a vasodilatatoarelor datorită absorbției reduse și excreției accelerate Modificări legate de vârstă în farmacocinetică și farmacodinamică Procesele farmacocinetice se bazează pe biodisponibilitate, distribuție și excreție Biodisponibilitatea, adică parte a medicamentului care intră Ochii Diagnosticul și tratamentul pacienților vârstnici în circulația sistemică după administrare, este direct legată de absorbția medicamentelor orale Deși este clar că secreția acidă și fluxul sanguin gastrointestinal scad odată cu vârsta, nu există dovezi care să susțină un efect semnificativ clinic asupra nivelurilor generale și a duratei absorbției pentru majoritatea medicamentelor Distribuția medicamentelor este determinată în principal de caracteristicile de legare ale proteinelor plasmatice și de proprietățile de legare ale țesuturilor În general, medicamentele care se leagă bine de proteine au un volum mic de distribuție Scăderea masei corporale slabe și a apei corporale totale sunt modificări importante legate de vârstă, care reduc volumul de distribuție a medicamentelor la vârstnici, în special la femei, și pot duce la creșterea concentrațiilor inițiale de medicamente solubile în apă Medicamentele liposolubile precum diazepamul au o distribuție mai largă în organism, ceea ce duce la un timp prelungit de eliminare Scăderea proteinelor serice poate duce la creșterea nivelului de substanțe libere ale medicamentelor precum fenitoina și warfarina, care au o afinitate mare pentru albumină Prin urmare, modificările legate de vârstă în volumele de distribuție și legarea proteinelor pot afecta nivelurile totale și libere, precum și timpul de eliminare a multor medicamente Excreția medicamentelor se bazează în principal pe clearance-ul renal și hepatic Pe măsură ce masa musculară scade, creatinina serică devine un marker inexact pentru clearance-ul creatininei, iar formulele utilizate în mod obișnuit pentru estimarea filtrării nu sunt întotdeauna de încredere Medicamente precum digxin, gentamicina, litiu și trimet oprim-sulfametoxazol necesită administrare atentă la persoanele cu excreție renală afectată La vârstnici, trebuie anticipate modificări legate de vârstă ale clipității renale, chiar și cu niveluri serice normale de kpeatinină Mecanismele hepatice, realizate în principal cu ajutorul citocromului P , purifică medicamentele, inactivându-le prin reacții oxidative sau de conjugare Acest sistem este responsabil pentru metabolizarea unui număr mare de medicamente, inclusiv benzodiazepine, claritromicină, blocante ale canalelor de calciu, ketoconazol, lidocaină, warfarină Fenitoina și multe medicamente antiinflamatoare nesterale Inducerea sau inhibarea acestor enzime se bazează pe multe interacțiuni medicament-medicament sau medicament-aliment În ciuda reducerii fluxului sanguin hepatic și a dimensiunii ficatului observate la vârstnici, studiile nu au găsit dovezi clare care să sugereze o scădere semnificativă clinic a ratei metabolice sau a activității enzimatice Efectele distincte ale metabolismului hepatic redus reflectă interacțiunile medicamentoase care apar mai frecvent la pacienții în vârstă care iau mai multe medicamente Secțiunea Probleme generale în medicina internă Timpul de înjumătățire este timpul necesar pentru ca cantitatea de medicament/substanță venoasă din organism să fie redusă la jumătate Aceasta este, de asemenea, timpul necesar pentru a atinge o concentrație constantă de % după administrarea medicamentului Pentru a obține o concentrație stabilă de % a medicamentului, este necesară o creștere a timpului de înjumătățire prin eliminare de , ori S-a demonstrat că scăderile timpului de înjumătățire sunt asociate cu îmbătrânirea pentru multe medicamente, dar aceste modificări reflectă schimbările majore în excreția și distribuția medicamentelor discutate anterior Un anumit interval între dozele de medicamente este necesar la pacienții vârstnici și un timp adecvat pentru eliminare atunci când se suspectează toxicitatea medicamentului Principalele cauze ale consumului de droguri la vârstnici sunt prezentate în Tabelul Tabelul Principalele cauze ale încălcărilor de droguri efecte la vârstnici Schimbarea cauzei farmacologice Scăderea absorbției pH-ul crescut al sucului gastric Evacuarea încetinită din stomac Scăderea motilității intestinale și a vitezei de golire a acestuia Scăderea distribuției Tendința la hipoalbuminemie Scăderea fluxului sanguin la organ Scăderea lichidului interstițial Creșterea masei de țesut adipos Scăderea vitezei de transformare Scăderea activității enzimelor hepatice, a fluxului sanguin hepatic Scăderea excreției Scăderea fluxului sanguin renal Decelerare a metabolismului Biodisponibilitate crescută a medicamentului, efect mare de primă trecere Modificările farmacodinamice se referă la abateri ale efectelor așteptate ale unui medicament la aceeași concentrație serică între diferiți indivizi La vârstnici, aceste efecte includ sedare mai profundă asociată cu utilizarea benzodiazepinelor, o scădere a activității beta-blocante observată cu propranolol, o scădere mai mare a tensiunii arteriale de către antagoniștii de calciu și o creștere a sensibilității la efectul anticoagulant al varchrarinei Concentrațiile "terapeutice" ale unui medicament pot produce efecte secundare, forțând doze inițiale mai mici de multe medicamente la vârstnici și titrare mai atentă Astfel, încălcarea farmacodinamicii și farmacocineticii medicamentelor este principala problemă clinică a medicului Capitolul Diagnosticul și tratamentul pacienților vârstnici terapia mentozală a pacienților vârstnici și senili Tulburările farmacocinetice sunt asociate, pe de o parte, cu modificări legate de vârstă în diferite organe și sisteme (scăderea conținutului total de apă, a masei hepatice, a concentrației de albumină serică, a vitezei de filtrare glomerulară, a creșterii masei de țesut adipos etc ), și pe pe de altă parte, cu patologia geriatrică existentă, de exemplu, o scădere a fluxului sanguin în ficat pe fondul insuficienței cardiace congestive, dezvoltarea frecventă a nefro-angiosclerozei la vârstnici cu scăderea filtrării glomerulare Datorită scăderii conținutului total de apă la vârstnici, volumul de distribuție al medicamentelor solubile în apă, în special digoxină, cimetidină, este redus În același timp, datorită creșterii relative a masei țesutului adipos, volumul de dizolvare al medicamentelor liposolubile (diazepam, nitrazepam) este mai mare, ceea ce crește timpul de înjumătățire și durata acțiunii lor Pe fondul utilizării benzodiazepinelor, există scăderi la pacienții cărora li se prescriu aceste medicamente fără a ține cont de timpul lung de înjumătățire și ajustarea corespunzătoare a dozei Metabolizarea multor antidepresive, în special a aminelor cuaternare (amitriptilină, imipramină), este încetinită la vârstnici din cauza scăderii legate de vârstă a capacității ficatului de a demetila și, prin urmare, atunci când prescriu aceste medicamente, acestea dezvoltă adesea ortostatice hipotensiune arterială, sedare și retenție urinară Având în vedere cele de mai sus, dozele inițiale ale acestor medicamente ar trebui să fie mai mici Inhibitorii recaptării serotoninei (fluoxetină), care provoacă mult mai puține reacții adverse anticolinergice, pot fi considerați o alternativă la acest grup de medicamente la pacienții vârstnici Odată cu tulburările farmacocinetice legate de vârstă la vârstnici, există o modificare a sensibilității receptorilor, ceea ce determină caracteristicile acțiunii farmacodinamice ale anumitor medicamente Astfel, s-a evidențiat o scădere a numărului de receptori |i cu afinitate mare odată cu vârsta și o scădere a afinității receptorilor P, în timp ce funcția receptorilor a nu se modifică odată cu vârsta Este posibil ca aceasta să explice parțial eficacitatea mai scăzută observată a agoniștilor P (salbutamol, fenoterol) în comparație cu cea a anticolinergicelor M (atrovesh, troventol) sau o combinație care conține anticolinergici M (berodual) la pacienții vârstnici cu boli pulmonare obstructive cronice O presupunere similară se poate face cu privire la efectul insuficient al p-blocantelor la unii pacienți vârstnici cu hipertensiune arterială, boală coronariană, deși acumularea datelor clinice este necesară pentru recomandări practice specifice Pacienții vârstnici, în comparație cu cei mai tineri, sunt mai puțin sensibili la efectul verapamilului asupra conducerii atrioventriculare În același timp, o scădere mai pronunțată a tensiunii arteriale și a frecvenței cardiace la vârstnici pe fondul numirii verapamilului se datorează probabil unui efect inotrop și vasodilatator negativ mare al medicamentului Secțiunea Probleme generale în medicina internă împreună cu o funcție slăbită a baroreceptorilor odată cu vârsta Având în vedere acest lucru, antagoniștii de calciu din grupul verapamil și diltiazem pot fi medicamentele de elecție în tratamentul hipertensiunii arteriale la vârstnici, deoarece efectul lor hipotensiv este comparabil cu cel al altor medicamente, iar scârțâitul reacțiilor adverse este mai mic Efectele secundare ale medicamentelor la vârstnici Detectarea în timp util a reacțiilor adverse la terapia medicamentoasă este de mare importanță în managementul pacienților vârstnici În acest caz, nu trebuie să se concentreze doar asupra modificărilor detectate de medic în timpul examinării sau analizelor de laborator, ci și să se țină cont de informațiile primite de la pacient însuși și rudele acestuia cu privire la calitatea vieții Numai pacientul însuși, bineînțeles, în absența deficiențelor cognitive grosolane, poate evalua chiar și deficiențe minime ale calității vieții, cărora medicul adesea nu le acordă prea multă atenție, evaluând doar efectul imediat (scăderea tensiunii arteriale, eliminarea durerii) , etc ) De exemplu, atunci când se efectuează terapie antihipertensivă, sunt manifestări precum uscăciunea gurii (în special la pacienții cu diabet zaharat), scăderea potenței la utilizarea p-blocantelor sau durerea de cap și senzația de bufeuri pe fundalul prescrierii medicamentelor din grupul nifedipină mai important pentru pacient în ceea ce privește încălcarea calității vieții acestuia decât efectul hipotensiv care îl satisface pe medic Prin urmare, nu este de mirare că evaluările calității vieții de către pacient însuși, cei din jur și medicul curant nu coincid adesea Caracteristicile monitorizării eficacității și siguranței tratamentului medicamentos la vârstnici sunt prezentate în tabelul Tabelul Caracteristici ale monitorizării performanței și siguranța tratamentului medicamentos la vârstnici • Interogarea activă a pacientului cu privire la evenimentele adverse • Revizuirea atentă a dosarelor medicale aferente • Monitorizarea funcției tractului gastrointestinal, hematopoiezei, rinichilor și ficatului • Monitorizarea stării sistemului cardiovascular, măsurarea activă a tensiunii arteriale, frecvența cardiacă, înregistrarea ECI' Efectele secundare ale medicamentelor la vârstnici sunt frecvente și adesea nu sunt recunoscute datorită faptului că pot apărea secundar altor tulburări (slăbiciune, anorexie, oboseală, tulburări de conștiență, incontinență, constipație) (tabelul ) În ciuda faptului că persoanele în vârstă sunt mai predispuse la dezvoltarea efectelor secundare ale chreparagov Cantitatea medie de medicamente luate de o persoană, indiferent de vârstă, este un factor de risc major Capitolul Tabelul - Exemple clinice de efecte secundare ale medicamentelor la vârstnici Efect potențial al medicamentului Lminoglicosenzi când se aplică dată pe zi Posibilă creștere a nefrotoxicității, corelată cu punctul cel mai înalt Diuretice Incontinență urinară, hipotensiune posturală, hiponatremie, hipokaliemie Prazosin Hipotensiune arterială posturală, incontinență Digoxină Greață, tulburări de conștiență Verapamil Constipație Teofilina Greață, tremor, tulburări de conștiență, aritmie Cimetidină, Ranitidină Tulburări de conștiență Lsvodopa Tulburări de conștiență, halucinații, distonie, hipotensiune posturală Bromocriptină Tulburări de conștiență și hipotensiune posturală Ataxie cu fenitoină, slăbiciune, tulburări de conștiență Fenotiazine Scăderea stării de conștiență, parkinsonism, constipație, retenție urinară, hipotensiune posturală Hidroclorperazine și metoclopramidă Cea mai frecventă cauză a parkinsonismului indus de medicamente la vârstnici; tulburarea conștiinței Antidepresive triciclice Scăderea stării de conștiență, slăbiciune, hipotensiune arterială, constipație, retenție urinară Benzodiazepine Scăderea stării de conștiență, slăbiciune Droguri Deteriorarea conștienței, constipație Nifedipină și Felodipină Edem periferic Sensibilizare legată de vârstă la warfarină Difhidramină Agitație, retenție urinară, tulburări de conștiență Interacțiunile medicamentoase pot duce la modificări farmacocinetice, în care un medicament modifică concentrația altuia, precum și modificări farmacodinamice, în care un medicament modifică răspunsul fiziologic la un alt medicament Interacțiunile pot fi cumulate și antagonice Relațiile medicament-medicament importante din punct de vedere clinic includ hipotensiunea arterială semnificativă observată la unii pacienți vârstnici atunci când se utilizează o combinație de vasodilatatoare, anticolinergice și diuretice Relația dintre remediu și boală nu este mai puțin frecventă Relațiile observate includ creșterea retenției de apă la pacienți ? Secțiunea Probleme generale în medicina internă pacienții cu insuficiență cardiacă congestivă care iau AINS, incontinență urinară în timpul tratamentului cu diuretice sau retenție urinară la pacienții cu hipertrofie de prostată care iau anticolinergice Managementul rațional al unui pacient în vârstă presupune realizarea obligatorie a înțelegerii și acordului reciproc între medic și pacient Gradul de conformare de către pacient a recomandărilor medicale, prescripțiilor (medicamente, regim, alimentație etc ) este indicat în literatura de specialitate prin termenul de "conformitate" (conformitate - consimțământ) Există dovezi că aproximativ jumătate dintre pacienții vârstnici respectă incorect prescripțiile medicului pentru a lua medicamente sau nu le respectă deloc Principalii factori care contribuie la încălcările conformității sunt lipsa de comunicare cu medicul, afectarea cognitivă, precum și alte motive, inclusiv încercările de a evita efectele secundare Medicul nu acordă întotdeauna importanța cuvenită realizării conformității cu contingentul geriatric, considerând-o în mod eronat nerealist În același timp, se dovedește că vârsta înaintată și senilă în sine nu este cauza unei conformări insuficiente, a cărei realizare la vârstnici este destul de realistă cu abordarea adecvată (instrucțiuni verbale și scrise, o scădere a numărului de prescrise medicamente, utilizarea formelor de dozare retard, medicamente combinate) și etc ) Rezumând cele de mai sus, subliniem încă o dată că dozele majorității medicamentelor la vârstnici ar trebui reduse Acestea trebuie titrate lent, permițând suficient timp pentru a ajunge la o concentrație stabilă Administrarea concomitentă a mai multor medicamente este o problemă complexă care este asociată cu un risc crescut de reacții adverse la medicamente Numărul de medicamente, nu doar vârsta, poate fi un factor de risc important pentru astfel de reacții la vârstnici Pe baza ghidurilor actuale pentru tratamentul bolilor cronice comune la această populație, precum diabetul, insuficiența cardiacă congestivă, hipertensiunea arterială și boala coronariană, devine din ce în ce mai dificil să se evite polifarmacia De asemenea, trebuie reținut despre medicamentele care fie sunt contraindicate pentru utilizare la pacienții vârstnici, fie trebuie utilizate cu mare precauție Astfel, principalul obiectiv strategic al geriatriei este acela de a oferi și menține calități? viața unui pacient în vârstă; soluția sa depinde în mare măsură de aptitudinile și abilitățile profesionale ale terapeutului Acesta din urmă în sistemul de asistență medicală primară este astăzi principala figură care oferă o soluție la această problemă și, prin urmare, trebuie să aibă o educație generală largă, să fie versat în multe probleme conexe, să înțeleagă caracteristicile cursului diferitelor boli la vârstnici și vârsta senilă, luați în considerare statutul psihosocial al unui pacient în vârstă Este necesară extinderea și îmbunătățirea formelor zilnice de management al vârstnicilor, evitarea polifarmaciei dacă este posibil, prescrierea terapiei medicamentoase, ținând cont de beneficiul așteptat și posibilul risc de complicații CAPITOLUL OBEZITATEA ȘI MEDICALUL EI CONSECINȚE RELEVANȚA PROBLEMEI În ultimii - de ani, atât în țările dezvoltate, cât și în cele în curs de dezvoltare, numărul persoanelor care suferă nu doar de supraponderalitate, ci și de obezitate a crescut dramatic Potrivit OMS, numărul acestor persoane este extrem de mare și în continuă creștere Este suficient să spunem că, dacă în de milioane de oameni erau supraponderali și obezi, atunci după ani numărul lor a crescut la de milioane de oameni, iar după alți ani - până la , miliarde, iar de milioane dintre ei aveau deja obezitate (IMC> ) Potrivit experților, în , în țările occidentale dezvoltate, majoritatea populației adulte era deja supraponderală sau obeză De asemenea, este trist că obezitatea nu mai este doar o boală a adulților Astfel, numărul copiilor supraponderali este estimat la de milioane sau mai mult Din păcate, excesul de greutate în copilărie este un predictor semnificativ al obezității viitoare: % dintre copiii supraponderali la vârsta de ani devin obezi ca adulți Pentru adolescenții supraponderali, această probabilitate crește la % O astfel de creștere catastrofală a prevalenței obezității în societate indică faptul că obezitatea a început să capete caracterul unei epidemii globale încă de la începutul anilor Astfel, în Statele Unite între și , prevalența obezității a crescut de la la % în rândul adulților, iar excesul de greutate la copii și adolescenți a crescut de la la % din întreaga populație În - , , % din întreaga populație adultă ( - de ani) erau deja obezi, iar % dintre adolescenți ( - ani) s-au dovedit a fi supraponderali În Anglia, abia în ani (din până în ) frecvența obezității în rândul femeilor tinere în vârstă de - de ani a crescut de la la % În Rusia, până la % dintre persoanele în vârstă de muncă sunt obezi (IMC peste ) și % sunt supraponderali (IMC peste ) În plus, obezitatea nu mai este o patologie caracteristică doar țărilor foarte dezvoltate Chiar și în China, incidența obezității în zonele urbane în rândul copiilor preșcolari a crescut de la , % la , % între și Este de așteptat ca în următoarele două decenii numărul pacienților supraponderali să crească de ori Potrivit proiecțiilor epidemiologice, până în , % dintre bărbați și % dintre femei vor fi obezi În legătură cu astfel de date dezamăgitoare, obezitatea a fost recunoscută de OMS ca o nouă epidemie netransmisibilă a secolului XXI Un raport al Organizației Mondiale a Sănătății, publicat în , subliniază că "prevalența obezității progresează rapid și are consecințe negative Secțiunea Probleme generale în medicina internă acţiune, prin urmare, această problemă socială a timpului nostru, care afectează sănătatea oamenilor, nu poate fi neglijată La baza acestei afirmații au fost rezultatele observațiilor epidemiologice și clinice Obezitatea devine unul dintre principalii factori de risc pentru boala coronariană (IHD), hipertensiunea arterială (AH) și patologia cerebrovasculară Odată cu aceasta, obezitatea crește probabilitatea de a dezvolta alte boli și tulburări metabolice: diabet zaharat de tip , dislipidemie, sindrom apno în somn, boală hepatică grasă non-alcoolică, reulux gastroesofagian, colelitiază, disfuncție de reproducere, osteoartroză venoasă deformatoare, osteoartroză cronică cronică extremități inferioare, unele forme de cancer Obezitatea este în mod clar asociată cu un risc crescut de mortalitate globală (din toate cauzele) Toate aceste boli sunt o povară grea nu numai pentru pacient, familia lui, ci și pentru societate în ansamblu Obezitatea nu este doar o problemă medicală, ci și socială, economică a societății moderne, deoarece în țările dezvoltate ale lumii, costul tratării obezității și a bolilor asociate este estimat la - % din toate costurile de îngrijire a sănătății De exemplu, costurile directe și indirecte ale tratării obezității în Statele Unite se ridică la aproximativ % din bugetul total al statului pentru îngrijirea sănătății Costul direct al obezității doar în Statele Unite în a fost de de miliarde de dolari Astfel, obezitatea este cea mai importantă problemă medicală și socială din întreaga lume, deoarece afectează negativ capacitatea de muncă, calitatea și speranța de viață a oamenilor Conform recomandărilor OMS în ceea ce privește severitatea bolilor pe care le provoacă, obezitatea este unul dintre primii zece factori de risc, care împreună reprezintă mai mult de o treime din toate decesele la nivel mondial Din păcate, nu doar pacienții, ci și unii medici nu consideră obezitatea o boală gravă și deseori subestimează impactul negativ al acesteia asupra sănătății, în special asupra sistemului cardiovascular Atunci când tratează boli asociate cauzal cu obezitatea, medicii nu insistă întotdeauna asupra pierderii în greutate, în ciuda faptului că această măsură poate reduce manifestările clinice ale acestor boli și poate crește eficacitatea terapiei Asa de pentru fiecare , kg de pierdere în greutate, concentrația de colesterol total scade cu , mmol/l, colesterolul LSHIP - cu , mmol/l, trigliceridele - cu , mmol/l, iar nivelul de colesterol HDL crește cu , mmol/l În plus, o scădere a greutății corporale cu - kg reduce cu % riscul de progresie ulterioară a tulburărilor metabolismului carbohidraților - dezvoltarea diabetului zaharat de tip la pacienții cu toleranță redusă la glucoză Adesea, pacienții obezi practică automedicația, ceea ce agravează cursul bolii și reduce eficacitatea terapiei În același timp, practica arată că mai mult de % dintre persoanele care au greutatea corporală redusă își recapătă greutatea în timpul iodului, iar în unele cazuri, greutatea corporală devine chiar mai mare decât cea inițială Capitolul Toate cele de mai sus indică relevanța extremă a acestei probleme, care este în prezent studiată intens sub toate aspectele ei - fiziopatologice, clinice, epidemiologice, farmacologice Înainte de a evidenția mai detaliat relația dintre obezitate și aceste boli, să ne amintim pe scurt ce este obezitatea, cum este clasificată, care sunt opiniile actuale asupra etiologiei și patogenezei acesteia DEFINIȚIE ȘI CLASIFICARE Cea mai simplă definiție consideră obezitatea ca o boală cronică caracterizată prin acumularea excesivă de grăsime în organism M M Ginsburg și N N Kryukov dau următoarea definiție: "Obezitatea trebuie înțeleasă ca o boală metabolică cronică, manifestată prin dezvoltarea excesivă a țesutului adipos, progresând într-un curs natural, având o anumită gamă de complicații și având o probabilitate mare de recidivă după sfârşitul cursului de tratament" Există multe clasificări ale obezității După clasificarea etiopatogenetică (I I Dedov, G A Melnichenko, B V Fadey), se disting obezitatea primară (alimentar-constituțională) și secundară (simptomatică) (tabelul ) Marea majoritate (cel puțin %) din toate cazurile sunt obezitate alimentar-constituțională primară În același timp, nu numai gradul de severitate al obezității, ci și natura distribuției țesutului adipos subcutanat are o mare importanță clinică În funcție de aceasta, / Vague în a identificat două tipuri de obezitate: ginoidă și android (abdominală) Mult mai frecventă este obezitatea de tip abdominal, caracterizată prin depunerea de grăsime în jumătatea superioară a corpului, pe abdomen, pleoape și sub formă de grăsime viscerală Îi spun și android, central, visceral Prezența obezității viscerale este detectată în mod fiabil folosind tomografia computerizată și imagistica prin rezonanță magnetică, dar în practică, utilizarea acestor metode este limitată din cauza costului lor ridicat Măsurătorile antropometrice sunt mai acceptabile pentru a determina natura distribuției grăsimii Criteriul în ele este raportul dintre circumferința taliei (OT) și circumferința solduri (Ob) Circumferința taliei se măsoară la mijlocul distanței de la marginea inferioară a arcului costal până la creasta iliacă, circumferința șoldului - la nivelul trohanterelor femurului Rezultatele studiilor recente au arătat că un semn de încredere al acumulării excesive de țesut adipos în regiunea abdominală este mărimea circumferinței taliei în MI! cm, circumferința șoldului> cm și raportul G/OB -> , la bărbați J Secțiunea Probleme generale în medicina intravenoasă La femei, acești indicatori sunt respectiv: circumferința taliei > cm și raportul OT / Ob > , Tabelul Clasificarea clinică a obezității obezitatea primară I Alimentar-constituțional: Abdominal (tip superior, android, visceral) a) cu componente ale sindromului metabolic b) cu simptome avansate de sindrom metabolic Ginoid (tip inferior, gluteo-femural) Cu tulburări severe de alimentație: a) sindromul alimentației nocturne b) comportamente afective sezoniere c) cu reacţie hiperfagică la stres d) cu sindrom Pickwick e) cu ovare polichistice secundare f) cu dispituitarism pubertate-juvenesc g) mixt Obezitate simptomatică (secundară) I Cu un defect genetic stabilit II Cerebral Tumori, leziuni cerebrale Leziuni cerebrale sistemice, boli infecțioase Tumori hipofizare inactive hormonal, sindrom şa turcească "goală" Pe fondul bolilor mintale II Endocrin Hipotiroidă Hipotalamo-hipofizar Hipoovgrial Hipercorticoid Obezitatea abdominală este prognostic mai nefavorabilă Se caracterizează prin rezistență la insulină, care stă la baza sindromului metabolic, este însoțită de hipertrofia lipocitelor Cu acest tip de obezitate, tulburări hormonale și metabolice grave sunt observate deja la o vârstă fragedă, chiar și cu valori relativ scăzute ale IMC, iar riscul de a dezvolta boli asociate crește brusc Mai puțin frecventă este obezitatea periferică (gineoidă, luteofemurală), care se caracterizează prin distribuția grăsimii în fese și coapse Capitolul Se dezvoltă din copilărie și persistă până la vârsta adultă și este numită și "obezitate pe tot parcursul vieții" Atunci când se efectuează observații clinice, studii epidemiologice prospective în practica unui terapeut, cardiolog, medic de familie, este necesar să se respecte abordările standard atunci când se distinge oamenii în funcție de gradul lor de grasime Ca criteriu, a fost ales un astfel de indicator precum indicele de masă corporală (IMC), care este exprimat în kg / m și este calculat prin formula: IMC \u d W / H (kg / m ), unde W - greutatea corporală (kg), - H - înălțimea (m) Pe baza acestui indicator, un grup de lucru de experți VES în la Geneva a elaborat o clasificare a supraponderalității și a obezității la adulți Trebuie remarcat faptul că la evaluarea IMC, vârsta și sexul nu sunt luate în considerare; IMC nu este de încredere pentru copiii cu o perioadă de creștere incompletă, persoanele cu vârsta peste de ani Este posibilă o concluzie fals-pozitivă despre prezența obezității la indivizii cu un fizic atletic, cu o musculatură foarte dezvoltată, dacă se bazează pe o determinare izolată a IMC Un dezavantaj semnificativ al metodei de determinare a IMC ar trebui considerat că acest indicator nu ia în considerare natura distribuției grăsimii În funcție de IMC se disting norma, excesul de greutate și grade de obezitate (tabelul ) Tabelul Clasificarea obezității după IMC (OMS, ) Gradul de obezitate IMC kg/m Risc de comorbidități Normă Excesul de greutate Obezitate grad I Obezitate grad II Obezitate grad III (morbid) , - , , - , , - , , - , > , Normal Creștet Ridicat Foarte ridicat Extrem de ridicat ETIOLOGIE ȘI PATOGENEZĂ Îndeplinesc rolul de a furniza energie, funcții metabolice și mecanice în organism, țesutul adipos este localizat într-o mare varietate de părți ale corpului În funcție de localizare, acesta este împărțit în țesut adipos periferic, subcutanat și visceral Țesutul adipos din țesuturi și organe este distribuit neuniform: țesutul adipos periferic este situat sub pielea peretelui abdominal anterior, regiunilor lombare, fesiere, pe șolduri, sub pielea altor zone ale corpului, practic este absent; visceral - sub formă de ciorchini este situat în mezenter Secțiunea Probleme generale în medicina internă intestine, epiploon, mediastin, în spatele peritoneului, de-a lungul vaselor și nervilor, ca strat între mușchi și organe și, de asemenea, învăluie unele organe Într-un studiu histologic, principalele elemente celulare ale țesutului adipos sunt lipocitele (în conformitate cu nomenclatura histologică internațională), deși termenul "adipocite" este mai des menționat în literatura străină și în publicațiile interne Țesutul adipos este o sursă de aprovizionare cu energie pentru organism Menținerea unei greutăți corporale normale depinde în mare măsură de echilibrul mecanismelor anabolice și catabolice care s-au dezvoltat în cursul evoluției și au o natură adaptativă menită să creeze și să mențină un depozit energetic suficient în cazul creșterii consumului de energie sau a foametei până la obținerea energiei necesare rezervele sunt completate Echilibrul energetic normal este determinat de echilibrul dintre aportul de energie din sărăcie și cheltuiala energetică a organismului, care constă din trei componente: metabolismul bazal (menținerea funcțiilor fiziologice vitale în repaus), termogeneza și cheltuiala energetică pentru activitatea fizică Conform teoriei dezechilibrului energetic, obezitatea se dezvoltă atunci când aportul de energie prevalează asupra consumului de energie Această situație apare de obicei atunci când există o sursă de energie dintr-un stil de viață sărac și (sau) sedentar O confirmare logică a acestei scheme sunt faptele binecunoscute - atunci când consumul de alimente crește, greutatea corporală a unei persoane crește, iar atunci când mâncarea este refuzată, aceasta scade Prin urmare, un rol important în acumularea excesului de greutate corporală îl joacă un echilibru energetic pozitiv, care se formează în principal din cauza consumului excesiv de energie, care este determinat de comportamentul alimentar uman, care este controlat de comenzile emanate din centrul alimentar - o colecție de celule situate la diferite niveluri ale sistemului nervos Există diverși factori care contribuie la obezitate: caracteristicile genotipului, dereglarea proceselor de lipoliză și lipogeneză, perturbarea sistemului hipotalamo-hipofizo-suprarenal, disfuncția diferitelor peptide și neurotransmițători, disfuncția centrilor apetitului Toate aceste modificări metabolice acționează în interacțiune cu factorii de mediu și condițiile sociale care determină obiceiurile alimentare familiale și naționale, statutul social al unui individ, cantitatea și calitatea alimentelor Dezvoltarea acestei boli depinde în mare măsură de factori genetici Obezitatea este o boală moștenită poligenic La majoritatea pacienților obezi, mecanismul care asigură un echilibru între aportul și cheltuielile de energie, inclusiv oxidarea rapidă a grăsimilor ca răspuns la consumul crescut al acesteia, nu funcționează eficient În prezent, au fost stabilite anumite "defalcări" genetice, care duc la dezvoltarea Capitolul Obezitatea și consecințele sale medicale tentă de obezitate Gena receptorului leptinei a fost izolată, există multe gene candidate pentru genele obezității: gene care codifică formarea receptorilor b- și b-adrenergici, receptorul lipoproteic lig de tip pentru hormonul de stimulare a melanocitelor etc Descoperită recent o genă care reglează consumul de energie în corpul uman Gena care este responsabilă pentru sinteza proteinei UCP afectează membranele mitocondriilor - un fel de plante energetice intracelulare care "ard" carbohidrații și primesc energie de la aceștia pentru muncă Dacă gena este oprită, excesul de energie este stocat sub formă de depozite de grăsime Dacă este pornit, excesul este disipat sub formă de căldură Activarea acestei gene la șoarecii de laborator duce la faptul că nici măcar supraalimentarea nu provoacă o creștere a greutății corporale a animalelor de experiment Mai des, obezitatea este observată la purtătorii fenotipului HLA-B Dacă unul dintre părinți este bolnav, șansele de a deveni obezi la un copil sunt de % Copiii din familii în care atât mama, cât și tatăl erau obezi sunt obezi în % din cazuri În dezvoltarea obezității contează vârsta pacienților Nou-născuții și copiii cu vârsta sub ani au semnificativ mai puține adipocite decât adulții În medie, este de % din numărul total de adipocite la un adult Odată cu vârsta, are loc o creștere progresivă a cantității de grăsime din abdomen, atât datorită grăsimii subcutanate, cât și a celei viscerale Dimpotrivă, la extremitățile inferioare, cantitatea de grăsime subcutanată scade odată cu vârsta, dar volumul de grăsime intermusculară și intramusculară crește Factorii demografici sunt asociați cu creșterea speranței de viață, sexul feminin, rasa și naționalitatea De regulă, femeile au un procent mai mare de grăsime corporală decât bărbații, ceea ce se manifestă printr-un strat mai gros de grăsime subcutanată Tipic pentru femei este depunerea de grăsime în treimea superioară a coapselor exterioare și interioare, fese, trunchiul inferior La bărbați, grăsimea se acumulează uniform pe tot corpul Există o diferență rasială în zonele de acumulare de grăsime Deci, de exemplu, la oamenii de culoare, în comparație cu alte rase, există o depunere predominantă de grăsime în fese, care este asociată cu lordoza lombară caracteristică acestei rase (o curbură anterioară specifică a coloanei vertebrale) Diferiți factori externi nu sunt mai puțin importanți pentru dezvoltarea obezității decât predispoziția genetică Sunt aceste caracteristici tipice ale stilului de viață modern, cum ar fi supraalimentarea, alimentația bogată în calorii, predominanța grăsimilor în dietă, sărace și neregulate? activitate fizică, obiceiuri proaste, precum și o serie de factori sociali și comportamentali (nivel de educație și bogăție, angajare, persoane aflate în întreținere etc ) Se crede că principalele cauze ale excesului de greutate se află în particularitățile stilului de viață și ale comportamentului alimentar Comportament de nișă - Secțiunea Probleme generale în medicina internă un termen care ne definește comportamentul în ceea ce privește cantitatea de alimente pe care o consumăm, numărul de ori când o consumăm, calitatea alimentelor pe care o consumăm etc Esti supraponderal? conținutul caloric al alimentelor cu predominanța grăsimilor în dietă, precum și o perversiune a ritmului zilnic de aport alimentar, sunt combinate cu o activitate fizică insuficientă Acum s-a stabilit că baza acumulării de grăsime nu este doar un dezechilibru energetic, ci și un dezechilibru al nutrienților și, mai presus de toate, grăsimea Obezitate progresivă; când masa de grăsime consumată depășește capacitatea organismului de a o oxida Se știe că capacitatea de a utiliza grăsimile și carbohidrații diferă semnificativ Astfel, capacitatea de stocare a carbohidraților în organism este limitată și se ridică la g în ficat și g sub formă de glicogen în mușchi Spre deosebire de carbohidrați, grăsimile se pot acumula în organism până la câteva zeci de kilograme De ce, știind că nu puteți mânca multe alimente grase, o persoană le consumă în continuare în exces? Într-o oarecare măsură, acest lucru decurge din caracteristicile alimentelor grase: sunt gustoase, nu necesită mestecare temeinică, în același timp, senzația de sațietate vine încet Obezitatea alimentar-constituțional-hipodinamică se caracterizează printr-un exces cronic al conținutului de calorii al alimentelor consumate față de cheltuiala energetică a organismului, însoțită de acumularea de trigliceride în țesutul adipos În funcție de patogeneza formării excesului de trigliceride în țesutul adipos, se disting obezitatea primară și secundară Obezitatea primară este cauzată de un dezechilibru al hormonilor secretați de țesutul adipos și de tulburări asociate ale relațiilor neurohormonului adipocitar și hipotalamic, din cauza cărora comportamentul pacientului, obiceiurile alimentare, alegerile alimentare, psihologia și stilul de viață se schimbă spre supraalimentare și inactivitate fizică La persoanele cu tendință la obezitate primară, secreția de opiacee endogene este de asemenea crescută semnificativ, ceea ce creează o întărire emoțională pozitivă a procesului de alimentație în timpul mesei Obezitatea secundară apare în prezența oricăror tulburări simptomatice care măresc rezervele și slăbesc rata de consum de trigliceride pe fondul relațiilor de semnalizare inițial normale dintre adipocite și hipotalamus Apariția formelor secundare de obezitate este în primul rând facilitată de diverse endocrinopatii Un rol important în dezvoltarea obezității secundare îl joacă factorii hormonali - hiperinsulinemia, excesul de cortizol, lipsa de estrogen În plus, în practica clinică, trebuie întotdeauna avut în vedere faptul că, atunci când sunt utilizate sistematic, unele medicamente (Tabelul ) contribuie și la creșterea în greutate Vorbind despre patogeneza obezității, trebuie subliniat că în ultimii ani s-a realizat un progres semnificativ în acest domeniu În primul rând, aceasta se referă la descoperirea și stabilirea rolului hormonilor țesutului adipos și a sistemului digestiv Capitolul tractului, hipotalamusului și a altor organe în reglarea apetitului, a sațietății și a consumului de energie Tabelul Medicamente care favorizează creșterea în greutate • Antipsihotice (olanzepină, clozepină, respiridonă); • Antidepresive triciclice; • Preparate cu litiu; • Anticonvulsivante (valproat, carbamazepină); • a-, fi-blocante; • Medicamente hipoglicemiante: derivați de sulfoniluree, tiazolidindione; • Glucocorticoizi; • Contraceptive hormonale; • Antihistaminice Rolul hormonilor din țesutul adipos în dezvoltarea obezității Recent, s-a acordat o mare atenție rolului țesutului adipos ca organ endocrin independent Astăzi există dovezi puternice că țesutul adipos este un organ endocrin în care se formează citokinele și hormonii care asigură homeostazia energetică Tesutul adipos sintetizeaza substante care se numesc adipocitokine (sau adipokine), datorita faptului ca sunt sintetizate de catre adipocite Adipocitokinele includ mediatori inflamatori (IL- , IL- ), proteine angiogene (VEGF) și regulatori ai metabolismului, a consumului de energie și a greutății corporale (leptina, adiponectină, resistină, adipsină, peptidă care leagă retinoizii, visfatină, vaspin, plasminogen) inhibitor de activare , peptidă asemănătoare angiopoietină , diverse citokine și chemokine și corticosteroizi) Principalii hormoni activi ai țesutului adipos sunt leptina, adiponectina și resistina Leptina este un produs al genei Ob produsă în lipocitele albe ale țesutului adipos Nivelul leptinei din sânge se corelează cu masa de țesut adipos; deficiența acesteia este tipică pentru pacienții obezi Leptina este un hormon lipostatic care reglează homeostazia energetică Acționează asupra nucleilor arcuați ai hipotalamusului și reglează comportamentul alimentar Se observă concentrații mari de leptină în rezistența la insulină, iar concentrațiile scăzute se corelează cu un răspuns imun suprimat În prezent, leptina este considerată principalul hormon de slăbire Aproximativ % dintre pacientii obezi au deficit absolut de leptina; % dintre pacienți, dimpotrivă, suferă de rezistență primară la leptina, starea lor fiind caracterizată de hiperleptinemie, care este considerată deficiență relativă a leptinei Deficitul de leptina în obezitatea primară modifică activitatea centrelor foamei (ap Secțiunea Probleme generale în medicina internă tit) și sațietate, localizate, respectiv, în nucleii ventrolateral și ventromedial ai juju-acneei În plus, este perturbat actul emoțional-cotidian al alimentației, care este reglat de centrii localizați în porțiunea corticală a sistemului limbic responsabili de astfel -numită "orbire alimentară" (indiferență față de tipul și caracterul alimentelor ingerate) Adiponectina este sintetizată în lipocite și este, de asemenea, invers legată de masa țesutului adipos și direct legată de sensibilitatea țesutului la insulină Crește sensibilitatea țesutului hepatic și a mușchilor la insulină, inhibă glucogeneza hepatică și stimulează oxidarea acizilor grași din mușchi Concentrațiile mari de adiponectină cresc sensibilitatea țesuturilor la insulină, iar un nivel scăzut este însoțit de apariția sindromului metabolic și a diabetului zaharat Rezistinul nu a fost studiat suficient Se știe că acest hormon este un antagonist al adiponectinei Conținutul său crește odată cu rezistența la insulină, iar un nivel scăzut este însoțit de o creștere a sensibilității la insulină De asemenea, țesutul adipos sintetizează multe alte citokine și chemokine Citokinele sunt molecule asemănătoare hormonilor care reglează răspunsul imun în mod paracrin Sunt secretate nu numai de leucocite și macrofage, ci și de celulele endoteliale, neuroni, celule gliale și alte tipuri de celule În special, adipocitele produc TNF-a, interleukine IL- , IL- JL- , IL- Toate cele de mai sus, precum și alți hormoni și citokine sintetizate de țesutul adipos, sunt implicate în mecanismul de reglare a aportului alimentar, echilibrul energetic și, în consecință, constanta greutății corporale Această reglare se realizează prin acțiunea hormonilor sintetizați de adipocite asupra centrilor hipotalamici de foame și sațietate, precum și asupra organelor țintă periferice precum ficatul, mușchii, pancreasul și sistemul imunitar Rolul hipotalamusului și al altor organe în reglarea apetitului și a comportamentului alimentar Creșterea poftei de mâncare joacă un rol important în dezvoltarea obezității, deși nu poate fi explicată numai prin toate aspectele obezității Cu toate acestea, neurobiologia apetitului și a comportamentului alimentar este un domeniu de cunoaștere în expansiune rapidă Când luați în considerare această problemă, ar trebui să înțelegeți corect termenii de bază, acriși ca foame, apetit, sațietate Foamea este un termen care înseamnă o poftă de a mânca orice aliment, cauzată de lipsa de mâncare timp de multe ore, de contracții înfometate ale stomacului Apetitul este un termen care este adesea folosit pentru a descrie același sentiment ca foamea, cu excepția faptului că există dorința de a mânca nu orice aliment, ci o anumită alegere a calității alimentelor Recent, termenii "foame" și "apetit" pentru oameni au fost folosiți în mod interschimbabil Capitolul Saturația este un termen care caracterizează starea organismului, opusul foametei: înseamnă starea de refuz al alimentelor după masă, mai ales în legătură cu umplerea depozitelor de grăsime și acumularea de glicogen Multe organe sunt implicate în reglarea apetitului și a comportamentului alimentar Cel mai important este hipotalamusul, care primește multe semnale neurohormonale nu numai de la țesutul adipos, ci și de la alte organe periferice precum ficatul, pancreasul, canalul alimentar, mușchii (Fig ) Orez Organe și hormoni implicați în reglementarea dietei și a cheltuielilor energetice În hipotalamus se află nucleul lateral, care funcționează ca centru al yul odei (apetitului) sau al centrului alimentar, și nucleul ventromedial, care este centrul de saturație Centrele foamei și saturației hipotalamusului conțin receptori pentru neurotransmițători și hormoni care stimulează (neuropeptida Y hormon concentrator de melanină, grelină, endorfine, galanină, glutamat, GABA, cortizol) sau suprimă (colecistochinină, insulină, hormon de stimulare a melanocitelor) , corticoliberină, leptina, serotonina, noradrenalina , peptide asemănătoare glucagonului) acești centri (tabelul ) Consecința acestui lucru este reglarea consumului (comportamentul alimentar corespunzător) și a cheltuielilor energetice Secțiunea Probleme generale și vize pentru medicină ecologică Tabelul E Regulatori giro-alamici ai comportamentului alimentar Creșteți aportul de alimente Reduceți aportul de alimente Neuropeptidă Y (NPY) Colecistochinină (CCK) Hormon melanoconcentrant (MCH) Hormon de eliberare a corticotropinei (CRH), Kortchkoliberin Galanin Hormon de stimulare a melanocitelor (a-MSH) Orexin Air Insulină Peptida YY hombesin Noradrenalina (receptor a,) Uro'sortin Iritația centrului alimentar la om este însoțită de formarea unui comportament motivațional care precede procesul de alimentație, iar distrugerea acestui centru provoacă anorexie Centrul alimentar este activ în mod constant, dar activitatea sa este inhibată periodic după masă datorită activității centrului de sațietate Iritarea centrului de sațietate duce la refuzul alimentelor, iar deteriorarea acestei zone duce la hiperfagie Tot în hipotalamus se află și paraventricularele nuclei dorsomediali si arcuati implicati in reglarea comportamentului alimentar prin reglarea secretiei de hormoni care afecteaza echilibrul energetic si metabolismul (tiroxina, glucocorticoizi, insulina) În plus, există și alți centri nervoși care sunt strâns asociați cu hipotalamus (de exemplu, amigdala și regiunea frontală a polițiștilor emisferelor cerebrale) care controlează apetitul și capacitatea de a alege alimente în funcție de calitatea acesteia Rolul hormonilor din tractul digestiv în reglarea poftei de mâncare și a sațietății O parte importantă în reglarea aportului alimentar, echilibrul energetic și constanta greutății corporale este luată de tractul digestiv, care, aparent, este unul dintre cele mai uimitoare organe endocrine din corpul nostru Aportul de nutrienți ca urmare a aportului alimentar și formarea produselor lor de hidroliză duce la secreția de hormoni gastrointestinali în tubul digestiv Hormonii gastrointestinali sunt peptide biologic active care sunt secretate în tractul digestiv de către celulele glandulare și neuroni Ele afectează atât căile paracrine, cât și umorale, pe măsură ce intră în sânge și participă nu numai la reglarea secreției și motilității canalului digestiv, ci și la reglarea greutății corporale Principalii hormoni implicați în reglarea apetitului și a greutății corporale includ grelina, colecistochinina, polipeptida pancreatică, peptida YY, neuropeptida Y, oxinto-medulin, peptida asemănătoare tlucagonului GLP- Grelin numit și hormonul tinereții - aceasta este o peptidă, care constă din de aminoacizi, descoperită relativ recent de oamenii de știință japonezi - Capitolul în Este un hormon orexigen sintetizat în tubul digestiv Predominant (de la / la / ) grelina se formează în celulele X / A sau grelină ale stomacului, într-o măsură mai mică - în duoden și intestinul subțire Grelina este principalul inițiator al aportului alimentar Este un hormon al foamei care stimulează apetitul și aportul de alimente atât la rozătoare, cât și la oameni Această proprietate a grelinei este unică și nu este împărtășită de niciun alt neuropeptid cunoscut sau hormon circulant Efectul său de stimulare este scurt Acționează asupra neuronilor NPY/AgRP din nucleii arcuați ai hipotalamusului, stimulându-i Nivelul de grelină se corelează cu gradul de foame Scade dupa mese, in functie de numarul de calorii primite, iar cantitatea de alimente luate si compozitia nu afecteaza nivelul acesteia Grelina reglează greutatea corporală, iar o scădere a nivelului său plasmatic determină pierderea în greutate, iar o creștere a concentrației de grelină duce la restabilirea greutății corporale anterioare La om, nivelul de grelină este invers proporțional cu gradul de obezitate: mare la persoanele slabe și scăzut la persoanele obeze Niveluri foarte ridicate de grelină la persoanele cu cașexie, care este asociată cu anorexie nervoasă, cancer, insuficiență cardiacă cronică În prezent, a fost sintetizat un nou grup de molecule, ARN-spielgelmers (oligonucleotide care conțin L-riboză), care blochează grelina, împiedicând-o să se lege de receptori, ducând la reducerea aportului de alimente și la reducerea obezității la șoarecii cu o dietă bogată în grăsimi La fel de importantă este utilizarea grelinei pentru a stimula apetitul la pacienții cu anorexie și cașexie în IC, CKD și BPOC Interesant este că caloriile din grăsimi și alcool scad nivelurile de grelină mai puțin decât caloriile "carbohidrate" și "proteine" Colecistokinina (CCK) este hormonul cel mai studiat, care este produs de celulele ale membranei mucoase a intestinului subțire proximal, terminațiile nervoase ale ileonului distal și colonului CCK este eliberată ca urmare a aportului alimentar (în principal grăsimi și proteine), concentrația sa după masă este de ori mai mare decât pe stomacul gol Când produsele alimentare digerate pătrund în părțile distale ale tractului digestiv, secreția de CCK scade SSC stimulează sinteza enzimelor pancreatice, provoacă contracția vezicii biliare și eliberarea bilei în duoden și, de asemenea, provoacă contracția sfincterului piloric și încetinește evacuarea chimului din stomac În plus, CCK stimulează secreția de glucagon în timpul digestiei proteinelor Administrarea de CCK la oameni și animale duce la o reducere a aportului alimentar prin reducerea cantității și timpului de aport Interacțiunea SSC cu fibrele aferente ale vagului provoacă saturație O creștere a concentrației endogene de CCK joacă un rol fiziologic în reglarea apetitului ca semnal de sațietate pe termen scurt (timp de înjumătățire este de - minute, iar când CCK este prescris cu mai mult de minute înainte de masă, acţionează ca un reglator al apetitului Secțiunea Probleme generale în medicina internă iar saturația este ineficientă) Un efect mai pronunțat asupra pierderii în greutate are o combinație de CCK cu leptina Tractul digestiv sintetizează, de asemenea, o familie de polipeptide, care includ polipeptida pancoatică (PP) peptida YY (PYY) şi neuropeptida Y (NPY) Polipeptidele Eyu sunt considerate factori de sațietate circulanți Peptida YY este secretată de celulele L endocrine, care sunt localizate în tot canalul digestiv de la stomac la rect, iar concentrația lor crește mai aproape de părțile distale ale canalului digestiv (maxim în rect) Nivelurile plasmatice de PYY cresc pe stomacul gol și scad după masă Utilizarea sistemică a PYY atât la oameni, cât și la animale crește aportul de alimente PYY este un stimulator de greutate corporală pe termen lung, asemănător stucului Dar, spre deosebire de leptina, nivelurile plasmatice de PYY nu cresc odată cu obezitatea Persoanele obeze rămân sensibile la acțiunea aporexigenă a acestei peptide și au α-fovi mai scăzute atât pe stomacul gol, cât și după mese decât subiecții slabi, ceea ce face ca hormonul să fie atractiv pentru utilizarea în obezitate Polipeptida pancreatică (PP) este o polipeptidă care constă din de resturi de aminoacizi și este sintetizată de celulele F ale pancreasului (atât în părțile endocrine, cât și în cele exocrine), precum și în colon și rect PP este eliberat ca răspuns la aportul alimentar în funcție de conținutul caloric al acestuia și reduce pofta de mâncare Producția de PP este stimulată de grelină și secretină, în timp ce somatostatina o inhibă Administrarea periferică a PP la șoareci la concentrații fiziologice reduce aportul de alimente, încetinește golirea gastrică, reduce producția de grelină și crește tonusul stomacului, precum și stimulează sistemul simpatic și crește consumul de oxigen, ceea ce indică capacitatea acestuia de a crește consumul de energie PP poate participa la reglementarea echilibrului energetic pe termen lung Introducerea PP la șoarecii transgenici obezi a condus la o scădere a greutății corporale, o scădere a rezistenței la insulină și a dislipidemiei, Oxintomodulina (OXM) și peptida asemănătoare glucozei GLP- sunt produse ale genei preproglucanonului Preproglucauna la om este produsă de celulele a pancreasului, celulele L din intestinul inferior, nucleul unui singur tractor în medula oblongata În celulele a pancreasului, glucagonul se formează din prepropyukagon, în celulele L ale intestinului - glicentină și peptide asemănătoare glucagonului (GLP- , GLP- ), precum și oxintomodulină, în plus față de celulele a iar celulele L formează polipeptidă legată de glicentină (GXPP) Administrarea centrală pe termen lung a GLP- la animale reduce aportul de alimente și creșterea în greutate Persoanele obeze care au primit GLP- subcutanat cu zile înainte de fiecare masă și-au redus aportul caloric cu % și au pierdut aproximativ , kg în greutate Capitolul Oxingomodulina are un efect anorexigen pronunțat și reduce aportul caloric cu sărăcie la șobolani atât la nivel central, cât și periferic, ducând la pierderea în greutate Infuzia de hormoni la persoanele cu greutate normala reduce absorbtia caloriilor cu , %, iar acest efect dureaza ore Administrarea periferică de oxintomodulină reduce concentrația de ghslin la om cu % Oxintomodulina este mai eficientă în pierderea în greutate decât GLP- Infuzia de oxintomodulină la om reduce aportul alimentar și crește doar modest nivelul insulinei plasmatice, fără niciun efect asupra glucozei serice Atunci când au fost administrate persoanelor obeze (subcutanat, de ori pe zi, timp de săptămâni), acestea au slăbit cu , kg, în timp ce în lotul de control greutatea a scăzut doar cu , kg Astfel, pe baza datelor actuale, se crede că momentele patogenetice cheie ale opărării abdominale sunt, în primul rând, tulburările neuroendocrine ale țesutului adipos și ale sistemului hipotalamo-hipofizar Factorii externi, interni, demografici, sociali, ereditari și hormonali, care au fost discutați mai sus, acționează ca declanșatori CONSECINȚELE MEDICALE ALE OBEZITĂȚII În , un grup de experți OMS în obezitate a identificat riscul de pierdere a sănătății asociat cu obezitatea O creștere a acestui indicator cu mai mult de un factor de este tipică în prezența diabetului zaharat de tip , a bolii vezicii biliare, a dislipoproteinemiei și a insuficienței respiratorii În prezența obezității, riscul de boală coronariană, hipertensiune arterială, osteoporoză, hipsruricemie crește de - ori La aceleași paciente, există un risc crescut de cancer de sân la femeile aflate în postmenopauză, lac endometrial colon I, sindromul ovarelor polichistice, patologia gravidelor și nou-născuților La pacienții obezi, funcția menstruală este perturbată, se dezvoltă infertilitate, ginecomastie și hipogonadism la bărbați De-a lungul anilor de atunci, lista bolilor în care obezitatea este unul dintre principalii factori de risc a crescut și mai mult (Tabelul ) Obezitatea are un impact semnificativ asupra morbidității și mortalității După cum arată în mod clar studiile epidemiologice mari, diabetul de tip și bolile cardiovasculare precum infarctul miocardic și accidentul vascular cerebral ischemic sunt cele mai importante două boli netransmisibile cauzate de obezitate În mediile științifice, pentru a descrie o corelație pronunțată între obezitatea abdominală, pe de o parte, și hipertensiunea arterială, dislipidemia și rezistența la insulină afectată, pe de altă parte, se folosește mai des termenul "sindrom metabolic", din care - % a populaţiei ţărilor dezvoltate suferă Secțiunea Probleme generale de medicină internă Tabelul Boli în care obezitatea este considerată unul dintre principalii factori de risc • Boli cardiovasculare □ IHD ° Hipertensiune arterială = Dislipidemie • Boli ale sistemului endocrin ° Diabetul de tip I ° Sindromul ovarului polichistic ° Încălcarea ciclului menstrual-ovarian, infertilitate la femei ° Ginecomastie, hipogonadism la bărbați • Sindromul metabolic • Boli ale tractului gastro-intestinal ° BRGE și esofagul Barrett □ JCB ° Boală hepatică non-alcoolică ° Pancreatită cronică ° Dispepsie funcțională • Boli oncologice = Cancer mamar și endometrial ° Cancer de colon ° Adenocarcinom esofagului ° Cancer pancreatic ° Cancer de prostată • Tulburări musculo-scheletice ° Osteoartrita • Tulburări vasculare ° Creșterea coagularii sângelui, tendința la tromboză ° Insuficienţă venoasă cronică • Tulburări metabolice = Osteoporoza ° ] hiperuricemie și gută • Afectiuni respiratorii ° Astm ° Sindromul de apnee în somn ° Insuficiență respiratorie ° Sindromul Pickwick • Insuficiență renală • Depresie Staring Obezitatea și consecințele sale medicale Animație și risc seodehno-vascular Obezitatea provoacă o accelerare a dezvoltării factorilor care determină riscul cardiovascular Greutatea corporală în exces este asociată cu afecțiuni precum hipertensiunea, rezistența la insulină diabet zaharat tip , dislipidemia, pregătirea trombohemoragică (Fig ) Această combinație este fatală pentru decesul cardiovascular precoce Obezitatea este un însoțitor frecvent și principalul factor de risc pentru hipertensiune arterială Potrivit studiului Framingham, % dintre bărbați și % dintre femeile cu AH sunt obezi, iar la fiecare lire ( kilograme) de creștere în greutate crește tensiunea arterială sistolica medie cu , mmHg Artă Sondajul Inter salt Cross-secionai, bazat pe de mostre din întreaga lume, a găsit o corelație semnificativă a IMC cu tensiunea arterială, indiferent de aportul alimentar de sodiu și potasiu Excesul de grăsime în inimă, mușchi, glanda măturată/domestică, ficat etc Dislipidemie Disfuncția Endo Genius insulină- OBEZITATEA hipertrofie VS Insuficienta cardiaca sindromul de apnee în somn Stare procoagulantă, protrombotică rezistență la diabet zaharat de tip răspunsul inflamator(r) Hiperenția arteoială Fig Obezitatea și riscul cardiovascular Este de remarcat faptul că riscul de hipertensiune arterială crește dramatic odată cu obezitatea Potrivit studiului Framingham, o creștere cu % a greutății corporale crește riscul de hipertensiune arterială peste patru ani cu % În Sondajul Ausbifg Monica, prevalența hipertensiunii la persoanele de vârstă mijlocie non-obeze a fost de %, iar incidența hipertensiunii a crescut la % la cei cu un IMC mai mare de , indiferent de sex și vârstă S-a stabilit o regularitate în distribuția tensiunii arteriale sistolice și diastolice în funcție de variațiile greutății corporale În ultimii ani a apărut termenul de obezitate induceți Hipertensiunea arterială - "hipertensiune indusă de obezitate" Prevalența hipertensiunii arteriale în rândul bărbaților și femeilor obezi este de , și, respectiv, , % La vârsta de peste ani, o creștere a greutății corporale cu , kg crește riscul de a dezvolta hipertensiune arterială cu %, iar o creștere cu , - , kg crește riscul de a dezvolta boli cardiovasculare de , ori Secțiunea Probleme generale în medicina internă vany Persoanele de vârstă mijlocie cu supraponderali au cu % mai multe șanse de a dezvolta hipertensiune arterială decât persoanele cu greutate normală, care este acum considerată un factor important în riscul crescut de moarte subită Scăderea în greutate cu , - , kg reduce riscul de a dezvolta hipertensiune arterială cu % În cazul obezității, există o creștere a tulburărilor lipidelor aterogene dintr-o mulțime de sânge cu dezvoltarea și progresia rapidă a aterosclerozei vaselor Tulburările metabolismului lipoproteinelor sunt un factor de risc cunoscut pentru dezvoltarea bolilor sistemului cardiovascular Studiile patologice au arătat că modificările aterosclerotice primare apar chiar și la pacienții tineri obezi Astfel, % dintre adolescenții obezi au modificări aterosclerotice la nivelul arterei coronare drepte, iar % dintre copiii supraponderali și obezi cu vârsta cuprinsă între - ani prezintă dungi adipoase în arterele coronare Alături de hipercolesterolemie, sunt deosebit de caracteristice o creștere a concentrației de trigliceride și o scădere a concentrației de colesterol LPLVIG Modificările inimii în timpul arsurilor sunt variate și se manifestă ca tulburări structurale sub formă de hipertrofie a diferitelor părți ale ventriculilor, atrii, dilatarea cavităților și tulburări funcționale - disfuncții sistolice și diastolice, care se transformă în insuficiență cardiacă Aceste modificări reprezintă un răspuns integral la mai mulți factori hemodinamici, inflamatori, care sunt asociați cu disfuncția tractului gastrointestinal Obezitatea este asociată cu un întreg complex de tulburări cardiovasculare care apar ca răspuns la încărcarea hemodinamică Solicitările metabolice crescute ca urmare a obezității și creșterea țesutului adipos liber duc la colaps circulator hiperdinamic (hipercinetic) cu o creștere ulterioară a debitului cardiac care crește în paralel cu gradul de obezitate, reprezentând un răspuns adaptativ al inimii Inima conducelor obezi suferă modificări care pot fi considerate adagg ive mecanisme care cresc, conform principiului sinergiei, volumul sanguin, debitul cardiac și ritmul cardiac Pe măsură ce gradul de obezitate crește, mecanismele compensatorii de adaptare scad, ceea ce se manifestă printr-o scădere progresivă a volumului sanguin pe minut datorită modificărilor volumului sistologic și ale frecvenței cardiace la persoanele cu obezitate de gradul - S-a stabilit că modificările morfologiei inimii sunt afectate de obezitate aproape toate departamentele sale - ventriculii și precedentele, devin un precursor al disfuncției miocardice Obezitatea, chiar dacă nu este complicată de hipotensiune arterială și diabet zaharat, este adesea asociată cu hipertrofia ventriculară stângă (LVH), stabilită atât în conformitate cu ECG cât și cu Capitolul iar cu criterii ecocardiografice Conform datelor studiilor clinice și epidemiologice, s-au obținut dovezi ale relației dintre creșterea masei ventriculului stâng și IMC, indiferent de nivelul tensiunii arteriale și alți factori hemodinamici Restructurarea morfologică în obezitate afectează nu numai părțile stângi ale inimii, ci și pe cele drepte Acest lucru se datorează faptului că persoanele supraponderale cresc volumul total de sânge, presiunea finală diastolică în ventriculul stâng, ceea ce duce la dilatarea ventriculului și, în viitor, la o creștere a atriului stâng, a ventriculului drept și a atriului drept Complexul de modificări structurale și funcționale ale miocardului, transformându-se în insuficiență cardiacă și conducând la decesul pacienților, a dat temei pentru izolarea sindromului clinic ca urmare a obezității - cardiomiopatie Punctele de plecare pentru formarea acestui sindrom sunt modificările hemodinamice cauzate de obezitate - hipercirculația, creșterea rezistenței vasculare periferice, care duc la creșterea debitului cardiac și a masei miocardului ventricular stâng Remodelarea miocardică în stadiile inițiale se formează în funcție de tipul de hipertrofie concentrică și, în conformitate cu legea Frank-Starling, are un caracter adaptativ vizând menținerea unei funcții adecvate de pompare a inimii O creștere a grosimii peretelui ventriculului stâng crește brusc stresul și încărcarea intramiocardică asupra miocardului, însoțită în mod natural de o creștere a volumului diastolic și dilatarea ventriculului stâng, însoțită de disfuncție sistolică, care se găsește la persoanele cu obezitate severă Următoarea etapă a cardiomiopatiei în obezitate este insuficiența ventriculară dreaptă, care apare după disfuncția ventriculară stângă În unele cazuri, un factor care contribuie la dezvoltarea insuficienței ventriculare drepte este hipertensiunea pulmonară asociată cu hipoxie și hipoventilație alveolară La % dintre acești pacienți se determină simptomul apneei în somn, odată cu progresia bolii, mai ales cu creșterea rapidă a greutății corporale, se unesc dispneea paroxistica nocturnă și edemul extremităților inferioare Astfel, obezitatea este un factor nefavorabil din punct de vedere prognostic care determină riscul cardiovascular, afecțiuni patologice precum hipertensiunea arterială, ateroscleroza, boala coronariană, disfuncția miocardică, care se transformă în insuficiență cardiacă Obezitate și diabet Diabetul zaharat de tip este o boală multifactorială, pentru care factorii externi (negenetici) sunt de importanță primordială Una dintre principalele este obezitatea, în special abdominală, care este întotdeauna însoțită de rezistența la insulină - un set de fenomene patologice când efectele biologice ale insulinei sunt perturbate Rezistența la insulină este determinată la , % dintre pacienții cu diabet zaharat de tip , la , % dintre persoanele cu toleranță afectată Secțiunea Probleme generale în medicina internă toleranță la glucoză, la , % dintre pacienții cu hipercolesterolemie, la , % dintre pacienții cu hipertrigliceridemie, la , % dintre pacienții cu lipoproteine cu densitate mare plasmatică scăzută, la , % cu hiperuricemie și la , % dintre pacienții cu hipertensiune arterială În patogeneza diabetului de tip , țesutul adipos aparține unui domeniu semnificativ Reprezintă - % din greutatea corporală la bărbați și - % la femei Riscul de a dezvolta diabet de tip este un exces de țesut adipos, obezitatea, în special de tipul său abdominal, care se caracterizează prin depunerea predominantă de colesterol în glandul mare și spațiul abdominal posterior În țesutul adipos abdominal, rata de lipoliză este mai mare decât în țesutul adipos subaortic Prin urmare, este o sursă a unei cantități mari de acizi grași benefici care intră în ficat Stimulează formarea crescută de lidoi și iroteine și aportul excesiv al acestora în sânge Hiperlipolroteinemia contribuie la rezistența la insulină Țesutul adipos este locul de formare a factorului de pierdere a auzului-a, care inhibă legarea insulinei de receptor Obezitatea este observată la - % dintre pacienții cu diabet zaharat de tip Femeile de vârstă mijlocie cu un IMC mai mic de au de de ori mai puține șanse de a dezvolta diabet decât femeile supraponderale În același timp, % dintre femei ( % dintre bărbați) nu ar dezvolta diabet dacă IMC-ul lor ar fi sub Multe persoane cu diabet zaharat insulino-dependent își pot îmbunătăți semnificativ starea și chiar pot scăpa de boală dacă slăbesc Obezitatea și sindromul metabolic Obezitatea este o componentă obligatorie a unui complex de tulburări metabolice, care se numește "sindrom metabolic" (SM) Vorbind despre evoluția acestui concept, trebuie menționat că încă din anii , deputatul Konchalovsky combina excesul de greutate, guta, tendința la boli ale sistemului cardiovascular și astmul bronșic cu termenul de "constituție artritică" (diateză) În anii , E Camus a evidențiat trisindromul metabolic (diabet zaharat, hipertrigliceridemie, gută) În , G M Reaven a propus termenul "sindrom metabolic X", care desemnează o combinație de rezistență la insulină, hiperinsulinemie tulburări de toleranță la glucoză, dislipoproteinemie, hipertrigliceridemie și hipertensiune arterială În X , N M Kariap a descris combinația de obezitate abdominală, toleranță redusă la glucoză, hipertensiune arterială și hipertrigliceridemie ca un "cvartet mortal" În , a fost introdus un astfel de concept precum sindromul Z - un "cvartet mortal" plus sindromul de apnee în somn Definițiile actuale ale sindromului metabolic sunt prezentate în Tabelul Dacă analizăm clasificările sindromului metabolic, prezentate de experții diverselor asociații medicale, atunci este de remarcat faptul că anumite locuri sunt atribuite obezității din punct de vedere al importanței Deci, în clasificarea Organizației Mondiale a Sănătății, tulburările de metabolism al carbohidraților sunt pe primul loc Capitolul pe (diabet zaharat, modificări ale toleranței la glucoză, rezistență la insulină, identificată prin metoda HOMA), iar un astfel de factor precum obezitatea ocupă locul patru În celelalte trei clasificări ulterioare, obezitatea se află pe primul loc în lista componentelor MS În trei din cele patru clasificări, obezitatea abdominală are o importanță capitală, care are caracteristici cantitative diferite ale circumferinței taliei, iar criteriile propuse sunt destul de stricte Mai mult, la conferința internațională despre prediabet și SM de la Berlin ( ), aceste cerințe au fost înăsprite, circumferința taliei a fost redusă ca standard Tabelul Definițiile existente ale sindromului metabolic Parametri NCEPATP IDF EGIR OMS AACE Necesar Talie > cm (m), > cm (w) Rezistență la insulină sau hiperinsulinemie a jeun Glucoză > , mmol/l a jeun; > , mmol/L q/h ore Risc ridicat de IR, IMC > , talie > (m), > (g) Nr abateri > din: > din: > din: > din: > din: Glucoză > , mmol/l sau administrarea de medicamente > , mmol/l sau DM stabilită , - , mmol/l > , mmol/l pe stomacul gol; > , mmol/L g/g ore HDL colesterol , mmol/L > , mmol/L > , mmol/L > , mmol/L > , mmol/L Obezitate > cm (m); > cm (l) cm (l) > kg/m Hipertensiune > / mmHg sau luând antihipertensive > / mm Hg sau luând antihipertensive > / mm Hg sau luând antihipertensive > / mm Hg > / mmHg Federația Internațională de Diabet a propus un sistem universal, conform căruia măsurătorile circumferinței taliei, alese ca indicatori limită, ar trebui să fie specifice diferitelor grupuri etnice Acest lucru este logic și justificat, deoarece taliile reprezentanților populațiilor asiatice și europene sunt cu greu comparabile Secțiunea Probleme generale în medicina internă Astfel, sindromul metabolic este o combinație de factori de risc inclusiv rigiditate abdominală (viscerală), scăderea nivelului de lipoproteine cu densitate mare, trigliceride crescute, creșterea tensiunii arteriale, toleranță redusă la glucoză Deși semnificația sindromului metabolic ca entitate nosologică rămâne ambiguă, cu toate acestea, sunt incontestabil supărat că o creștere a numărului și a severității factorilor de risc metabolici și cardiovasculari duce la o creștere a morbidității și mortalității la adulți Obezitatea și bolile tractului gastro-intestinal Bolile tractului gastrointestinal, în care obezitatea ca factor de risc joacă un rol semnificativ, sunt prezentate în tabelul Tabelul Obezitatea și bolile tractului gastro-intestinal • Boală hepatică grasă non-alcoolică (NAGEP) • JCB • Patologia pancreatică (pancreatită cronică, EPI) • Cancer de colon și pancreas • BRGE, esofag Barrett și adenocarcinom esofagian • Dispepsie funcțională Boală hepatică grasă non-alcoolică Conform ideilor moderne alături de virusurile hepatitei și alcoolul, obezitatea ar trebui să fie considerată unul dintre principalii factori etiologici ai bolilor hepatice difuze cronice, și anume boala hepatică grasă nealcoolică (NA LBII), care include un grup de patologii care nu sunt asociate cu consumul de alcool, caracterizată prin depunerea excesivă de grăsime în hepatocite În prezent, NAFLD este una dintre cele mai frecvente boli hepatice din Statele Unite (Consensus Conference a NIH, SUA, ) În prezența unor astfel de factori de risc precum obezitatea, diabetul zaharat de tip , sexul feminin, luarea anumitor medicamente (întâlnite la fiecare al -lea locuitor din populație), NAFLD se dezvoltă în aproximativ % din cazuri Aproximativ % dintre pacienți dezvoltă steatohepatită non-alcoolică, care în % din cazuri se transformă în ciroză hepatică Se crede că probabilitatea de a avea steagogspatită non-alcoolică ca principal factor în dezvoltarea așa-numitei ciroze hepatice criptogene este de până la % din cazuri patologia pancreatică Faptul că obezitatea și tulburările metabolice rezultate sunt unul dintre factorii etiologici ai patologiei pancreatice, în special dezvoltarea pancreatitei, este cunoscut de mult timp Utilizarea sistematică a alimentelor grase duce la producția excesivă de colecistochinină-pancreozimină și enzime lipolitice ale pancreasului (PZH) cu aceeași cantitate de secreție și bicarbonați În re Capitolul Ca urmare, concentrația de enzime în sucul pancreatic crește, precipitarea proteinelor are loc odată cu formarea de "dopuri proteice" în lumenul acinilor și a canalelor mici, care perturbă fluxul de secreții și contribuie la dezvoltarea pancreatitei Hiperlipidemia care apare cu obezitatea este, de asemenea, un factor stabilit în infiltrarea grasă a pancreasului și dezvoltarea pancreatitei Sindromul metabolic cu niveluri crescute de estrogen, care se formează în timpul obezității, contribuie la suprasaturarea bilei cu colesterol și la formarea de microliți în vezica biliară Eliberarea constantă a acestuia din urmă în căile biliare comune poate duce la dezvoltarea papilitei (până la dezvoltarea stenozei papilare), o creștere retrogradă a presiunii în canale, episoade de pancreatită cu afectare a țesuturilor exocrine și endocrine, dezvoltarea a pancreatitei obstructive cronice cu distrugerea ulterioară a insulelor pancreatice și dezvoltarea diabetului zaharat În plus, studii recente dedicate studiului funcției exocrine a pancreasului la pacienții obezi au constatat că aceasta apare semnificativ mai des atât la pacienții obezi cu pancreatită cronică, cât și la pacienții asimptomatici cu supraponderali Studiile de cohortă mari din ultimii ani indică dovezi tot mai mari pentru asocierea obezității și diabetului cu cancerul pancreatic Diabetul de tip pe termen lung crește riscul de cancer pancreatic cu aproximativ % Studii de cohortă ample pe mai mult de de cazuri de cancer pancreatic au arătat că la persoanele obeze cu un IMC > , riscul relativ de a dezvolta cancer pancreatic a crescut de , - ori în comparație cu persoanele cu un IMC , riscul relativ de a dezvolta astm este de ori mai mare Obezitatea este cauza principală a sindromului de apnee obstructivă în somn, care este strâns asociată cu dezvoltarea evenimentelor cardiovasculare acute și cronice Capitolul lar boli, reduce semnificativ speranța de viață și poate provoca moarte subită Exprimat clinic, acest sindrom este fixat la - % dintre pacienții cu obezitate, ceea ce este semnificativ mai mare decât la nivelul populației în ansamblu O scădere a greutății corporale cu % duce la o scădere a severității acestui sindrom cu % Obezitatea este o componentă majoră a sindromului Pickwick, numit după bărbatul gras din "The Pickwickian Papers" al lui Dickens despre club Se caracterizează prin obezitate, hipoventilație, somnolență, policitemie secundară, insuficiență a canalului stâng și apnee în somn Principala plângere în timpul zilei poate fi hipertensiunea arterială Semnele și simptomele sindromului sunt reduse semnificativ odată cu pierderea în greutate; În mod surprinzător, tulburările pulmonare pot scădea vizibil chiar și cu o scădere în greutate de ordinul - kg Obezitatea și bolile sistemului musculo-scheletic O corelație directă între bolile articulațiilor și obezitatea este evidențiată de un fapt: dintre pacienții cu artroză deformatoare, aproximativ jumătate sunt supraponderali Acest model este explicat prin că la o persoană obeză, sarcina asupra articulațiilor, a aparatului ligamentar al picioarelor și a coloanei vertebrale crește Vă prezentăm un calcul aritmetic simplu În articulația genunchiului condilului coapsei: puroiul osului se sprijină pe menisc Aria fiecărui menisc este de , centimetri pătrați În timpul mersului la o persoană a cărei greutate corporală nu depășește - de kilograme, sarcina pe fiecare centimetru pătrat al meniscului este de , kg > gram ? Presiunea pe suprafața de susținere a articulației crește proporțional cu creșterea greutății corporale Deci, cu o greutate corporală de de kilograme, crește la , kilograme, iar cu o greutate corporală de de kilograme - până la , kilograme pe centimetru pătrat Astfel, excesul de greutate corporală joacă un rol important în dezvoltarea bolilor articulare, în timp ce cu cât este mai mare sarcina asupra articulației, cu atât se uzează mai repede Excesul de greutate corporală contribuie, de asemenea, la afectarea circulației sanguine și limfatice care, la rândul său, duce la stagnare și o alimentație deficitară a țesuturilor articulației La persoanele obeze, de obicei, caca metabolică suferă, iar picioarele plate se dezvoltă Obezitatea devine una dintre cauzele bolilor neinflamatorii ale articulațiilor picioarelor și ale coloanei vertebrale, care sunt raportate de ori mai des decât cele inflamatorii Majoritatea lor aparțin grupului așa-numitelor degenerative-distrofice Aceasta este o artroză deformatoare a diferitelor articulații ale membrelor, osteocondroză, spondiloză Cu aceste boli, procesul patologic se dezvoltă în primul rând în discurile intervertebrale și cartilajele care acoperă capetele articulare ale oaselor În bolile în cauză, există o înmuiere, fibrilație a cartilajului, apariția de crăpături în el, iar pe alocuri ax oi chiar complet distrus, în urma căruia capetele articulare ale oaselor se unesc și apare fricțiunea în timpul mișcării Odată cu aceasta, crește țesutul osos Secțiunea Probleme generale în medicina internă de-a lungul marginilor suprafețelor articulare ale oaselor, unde sarcina mecanică este mai mică Se formează țepi de diverse forme: pe care le deteriorez! țesuturile moi din apropiere - punga articulară și ligamentele Articulațiile genunchiului, șoldului, gleznelor sunt mai des și mai grav afectate Obezitatea și afectarea funcției renale S-a stabilit că evoluția clinică a multor nefropatii cronice se agravează semnificativ în prezența obezității Astfel, s-a demonstrat că la pacienții obezi cu nefropatie IgA, semnele morfologice de afectare a rinichilor, inclusiv scleroza ansei vasculare, agrofia tubulară și fibroza interstițială, sunt mai pronunțate decât la pacienții cu greutate corporală normală În plus, în obezitate, hipertensiunea arterială este detectată mai des, iar rata de deteriorare a funcției nocturne este mai mare S-a stabilit că dezvoltarea și progresia leziunilor renale în obezitate se realizează cu participarea anumitor hormoni, factori de creștere și citokine produse direct de adipocite În prezent, rolul leptinei, precum și al factorului de necroză tumorală-α (TNF-α), al activatorului-inhibitorului de plasminogen (PAI) și al TTP a fost cel mai bine studiat Obezitatea este considerată unul dintre cei mai importanți factori de risc pentru complicații la primitorii de transplant de rinichi Pe lângă nefropatia de transplant în sine, pacienții obezi sunt mai predispuși la dezvoltarea complicațiilor cardiovasculare și infecțioase Unii autori subliniază că importanța obezității în dezvoltarea nefropatiei de transplant a scăzut acum datorită introducerii imunosupresoarelor foarte selective, în primul rând ciclosporinei A (s-a stabilit că medicamentul reduce concentrația de leptine, care este considerată mediatorul principal) de afectare a țesutului renal la pacienții obezi) În același timp, se poate argumenta că, chiar și cu o terapie imunosupresoare adecvată, afectarea funcției grefei renale, precum și complicațiile cardiovasculare, amenință în primul rând pacienții cu IMC ridicat Într-o urmărire prospectivă a pacienților obezi supuși nefrectomiei unilaterale din diverse motive, majoritatea au prezentat un debut rapid al proteinuriei și o deteriorare ireversibilă a funcției renale Când se compară cursul diferitelor variante morfologice ale glomerulonefritei latente la pacienții cu obezitate și greutate corporală normală, s-a demonstrat că obezitatea predispune la creșterea tensiunii arteriale, hiperuricemie și dislipoproteinemie care, la rândul lor, exacerba afectarea rinichilor O analiză a relației dintre obezitate și cantitatea de excreție de proteine în urină a arătat că riscul de creștere a proteinuriei la pacienții cu un IMC > s-a dovedit a fi maxim Obezitatea și tumorile Obezitatea în sine nu provoacă cancer, cu toate acestea, afectează semnificativ apariția acestuia împreună cu alți factori Se crede că aproximativ - % din cazurile de cancer de colon, cancer de sân (la femeile aflate în postmenopauză), cancer matern sunt asociate cu obezitatea I capitolul Obezitatea și consecințele sale medicale ki (cancer endometrial), cancer de rinichi, cancer esofagian Unele studii au descoperit o legătură între obezitate și cancerul vezicii biliare, ovarelor și pancreasului În total, obezitatea este asociată cu aproximativ , % din toate tumorile maligne Rezultatele unui studiu amplu care a studiat de oameni timp de ani au arătat că mortalitatea prin cancer la bărbații obezi este cu % mai mare, iar la femeile obeze cu % "Creșterea în greutate la femeile la vârsta adultă este asociată cu un risc crescut de a dezvolta cancer de sân Acest risc este și mai mare în cazul depunerilor de grăsime abdominală sau al obezității în perioada postmenopauză De asemenea, se crede că și femeile cu creștere în greutate cresc riscul a dezvoltarii ovariane, uterine, colului uterin si endometrului, desi gradul de asociere a acestor cancere cu obezitatea nu a fost inca clar elucidat In concordanta cu studiile, barbatii obezi au un risc mai mare de a dezvolta cancer de prostata decat cei cu greutate corporala normala Obezitate și tulburări vasculare Legătura dintre obezitate și coagularea sângelui este bine cunoscută, deși motivul acestei legături rămâne neclar Cercetătorii atribuie acum acest lucru nivelurilor ridicate de leptine și rezistenței la leptine Obezitatea este un factor de risc pentru dezvoltarea trombozei venoase profunde și a tromboembolismului, mai ales în prezența altor factori predispozanți precum fractura de șold, intervențiile chirurgicale majore, călătoriile lungi cu avionul La persoanele obeze care călătoresc pe distanțe lungi, riscul formării bolusului venos crește de zece ori Obezitatea este, de asemenea, un factor de risc dovedit pentru vene varicoase În același timp, o creștere a indicelui de masă corporală la și peste duce la o creștere a incidenței bolii cu % TRATAMENTUL SI MANAGEMENTUL OBEZITATII Obezitatea este o problemă globală, așa că eforturile oamenilor de știință din întreaga lume se concentrează în prezent pe găsirea unor metode eficiente de control al greutății și de tratare a obezității Din păcate, tratamentele disponibile astăzi, cu excepția chirurgiei bariatrice, nu sunt suficient de eficiente Opiniile experților prezentate de Organizația Mondială a Sănătății și Institutele Naționale de Sănătate indică faptul că, cu ajutorul unei diete sărace în calorii și a unei activități fizice crescute, persoanele supraponderale nu pot pierde mai mult de % din greutatea lor totală Totuși, această abordare a schimbării stilului de viață este piatra de temelie pentru toate persoanele supraponderale și obeze Această abordare face posibilă reducerea mortalității generale cu %, a mortalității prin cancer cu % și a riscului de a dezvolta diabet cu % După cum se arată în Tabelul , farmacoterapia este recomandată persoanelor cu un indice de masă corporală de sau mai mult (sau un indice de masă corporală de cu complicații) g'azdeі Probleme generale de medicină internă mi) care nu pot reduce greutatea corporală doar prin modificări ale stilului de viață Interventia chirurgicala de slabire este indicata persoanelor cu un indice de masa corporala mai mare de (sau cu complicatii) care nu au reusit sa slabeasca prin modificari ale stilului de viata si farmacoterapie Tabelul Ghid pentru alegerile de tratament pentru obezitate Indicele de masă corporală (kg/m ) Tratament - , - , - , - , Peste Dietă, activitate fizică, terapie comportamentală Cu complicații Cu complicații + + + Farmacoterapia cu complicații ++ Chirurgie Cu complicatii + + - indică beneficiul tratamentului selectat, în ciuda complicațiilor Astăzi, regimul de tratament a obezității include mai multe metode, al căror volum depinde de severitatea supraponderală: dieta, regimul de activitate fizică, terapia comportamentală, numirea medicamentelor farmacologice (acțiune anorexigenă, blocante ale hidrolizei și absorbției grăsimilor) și chirurgicale metode de tratament Indiferent de tratament ales, toate au scopul de a ajuta pacientul să consume mai puține calorii și să-și crească activitatea fizică pentru a obține o sănătate cardiovasculară optimă și a controla greutatea corporală pe termen lung Nutriție medicală Baza tratamentului este un regim alimentar cu o restricție a valorii energetice a alimentelor Clasicul este o dietă cu conținut scăzut de calorii, cu conținut scăzut de grăsimi, în care aportul de grăsimi asigură mai puțin de % din calorii Scopul real al tratamentului pentru obezitate este reducerea greutății corporale cu - % în decurs de luni Dieta saraca in calorii, saraca in grasimi Baza terapiei obezității este o dietă cu conținut scăzut de calorii și restricționarea grăsimilor Scăderea în greutate și echilibrul energetic negativ se realizează prin reducerea conținutului fiziologic de calorii al dietei cu - kcal/zi, în timp ce conținutul caloric zilnic nu trebuie să fie mai mic de kcal pentru femei și kcal pentru bărbați Dieta trebuie să conțină carbohidrați (digerabili lent) - %, proteine - % și grăsimi nu mai mult de - % din dieta zilnică, incl grăsimi saturate - mai puțin de - %, polinesaturate - până la %, mononesaturate - mai puțin de %, colesterol mai puțin de - mg Conținutul de fibre trebuie să depășească - g/zi Recomandat moderat Capitolul aportul de sare (până la g pe zi) Pentru a monitoriza eficacitatea tratamentului, pacientul trebuie să țină un jurnal alimentar, în care introduce zilnic informații despre toate mesele: o listă completă de produse și volumul acestora, cantitatea de lichid băut În , experții OMS au propus recomandări pentru tratamentul alimentar al obezității (Tabelul ) Tabelul Ghidurile OMS pentru managementul alimentar al obezității ( ) Alimentația hipocalorică în stadiul de slăbire • Cel puțin - kcal pe zi Alimentatia eucalorica in stadiul de stabilizare a greutatii corporale • Calcul după formula OMS, : Pentru femei cu vârsta între - ( , x greutate kg + ) x ° Pentru femei - ani ( , x greutate în kg + , ) x ° Pentru bărbați - ani ( , x greutate în kg + W)!* Pentru bărbați - ani ( , x greutate în kg + ):* Echilibrat pentru macronutrienți: • Proteine - %, grăsimi - %, carbohidrați - % Obisnuit • mese principale și gustări Diverse • Ținând cont de gusturi, posibilități materiale, tradiții Respectarea unei astfel de diete vă permite să pierdeți de la % până la % din zesa inițială în decurs de luni, îmbunătățindu-vă profilul lipidic prin scăderea colesterolului, lipoproteinele cu densitate mică Alte abordări dietetice "la modă", mai variate, sunt acum populare Unele dintre ele sunt concepute pentru a reduce și mai mult greutatea inițială Aceste abordări dietetice populare includ: o dietă foarte săracă în calorii; o dietă bazată pe utilizarea înlocuitorilor de masă; mese cu controlul volumului vaselor; dieta saraca in carbohidrati, bogata in grasimi; diega cu indice glicemic scăzut Dieta hipocalorică, care furnizează între și kcal pe zi și o cantitate semnificativă de proteine ( - g pe zi), este concepută pentru a menține greutatea corporală cu o cantitate minimă de grăsimi Compoziția unei astfel de diete, de regulă, include alimente sub formă lichidă sub formă de gât Această dietă este considerată destul de sigură cu supraveghere medicală adecvată, dar este adesea asociată cu un risc crescut de calculi biliari Combinat cu un comportament complex Secțiunea Probleme generale în medicina internă Cu terapia medicală, o dietă foarte săracă în calorii duce la o scădere în greutate de - % din greutatea corporală inițială în primele - săptămâni de tratament, ceea ce este de ori mai mult decât în cazul unei diete convenționale sărace în calorii Printre aspectele negative ale acestei diete se numără costul ridicat (datorită monitorizării constante cerute) și greutatea nou câștigată, care reprezintă - % din greutatea pierdută în dietă în - ani Dieta de înlocuire a mesei furnizează între și de calorii pe zi și constă în - mese lichide pe zi în combinație cu mese obișnuite Inlocuitorii de masa au un volum si un continut caloric bine definit, nu necesita pregatire complexa si evita contactul cu alimentele problematice S-a observat că pacienții care au înlocuit gustări și mese au pierdut % din greutatea corporală inițială în decurs de luni de la tratament, adică Cu , % mai mult decât pacienții care au consumat aceeași cantitate de calorii, dar sub formă de produse la alegere Pacienții care au continuat să înlocuiască masă și gustare cu suplimente lichide au pierdut % în de luni Inlocuitorii de masa sunt indicati si adultilor supraponderali cu diabet zaharat de tip Mesele cu volum controlat din alimente obișnuite promovează, de asemenea, pierderea în greutate Sa observat că pacienții cărora li sa oferit mic dejun și prânz la pachet pe săptămână ( kcal pe zi) au pierdut semnificativ mai mult în greutate decât participanții cărora li sa atribuit aceeași cantitate de calorii, dar care și-au făcut propriile alegeri alimentare Mai multe alte studii au confirmat beneficiile folosirii meselor ambalate, gata de consumat, controlate în porții Acest tip de dietă este potrivit pentru acei pacienți cărora nu le plac mâncarea lichidă Dietele cu conținut scăzut de carbohidrați (cum ar fi dieta Atkins) promovează, de asemenea, pierderea în greutate În astfel de diete, carbohidrații sunt complet eliminați, ceea ce facilitează alegerea alimentelor, iar consumul ridicat crește senzația de sațietate Un studiu recent asupra pacienților obezi, dintre care mulți aveau sindrom metabolic sau diabet de tip , a constatat că o dietă cu conținut scăzut de carbohidrați a dus la o scădere în greutate mai mare decât o dietă cu conținut scăzut de grăsimi pentru luni de tratament În plus, acești pacienți au îmbunătățit nivelul de colesterol al trigliceridelor și al lipoproteinelor cu densitate mare, precum și sensibilitatea la insulină Dietele cu conținut scăzut de carbohidrați sunt sigure și destul de eficiente atunci când sunt utilizate timp de până la an Recent, dietele cu indice glicemic scăzut au devenit populare Indicele glicemic al unui aliment se calculează prin măsurarea nivelului de glucoză din sânge după consumul a g dintr-un aliment (ex pâine albă, glucoză) La o dietă cu indice glicemic scăzut, se recomandă consumul de cereale integrale, legume și fructe, care pot oferi sațietate prin menținerea unui nivel scăzut de insulină, nu necesită Capitolul restricție pronunțată a alimentelor Cu toate acestea, studiile la adulții obezi nu au arătat că utilizarea unei diete cu indice glicemic scăzut are ca rezultat o scădere în greutate mai mare decât dietele cu conținut scăzut de grăsimi În ciuda lipsei unei pierderi semnificative în greutate, dietele cu un indice glicemic scăzut pot ajuta la reducerea riscului de boli cardiovasculare Toate dietele de mai sus sunt concepute pentru pierderea în greutate și diferă în compoziția macronutrienților Atunci când alegeți o anumită dietă, trebuie să țineți cont de preferințele pacientului, precum și de factorul preț Dietele sărace în carbohidrați și cu indice glicemic scăzut sunt preferate pentru persoanele obeze cu diabet sau cu toleranță redusă la glucoză Un punct important în alegerea unei diete pentru un anumit pacient este că ar trebui să-i placă această dietă și să nu provoace negativism Limpedeză fizică O componentă importantă a tratamentului obezității este exercițiul Acestea ar trebui să fie strict individualizate, luând în considerare vârsta, capacitățile fizice și prezența patologiei concomitente Pe lângă promovarea pierderii în greutate, activitatea fizică îmbunătățește sănătatea cardiovasculară, în special la persoanele care sunt obezi și au comorbidități Exercițiile aerobice regulate pot reduce nivelul lipidelor, tensiunea arterială și riscul de osteoporoză, iar la pacienții cu diabet zaharat de tip , îmbunătățirea sensibilității la insulină, reducerea adipozității abdominale și îmbunătățirea controlului glicemic Pacienților cu obezitate moderată li se arată mersul pe jos, înot, tenis, gimnastică, proceduri de apă Creșterea activității fizice trebuie efectuată treptat de la de minute de trei ori pe săptămână la de minute de ori pe săptămână Activitatea fizică, precum și alimentația subcalorică, trebuie respectate în mod constant Din păcate, doar activitatea fizică are un impact limitat asupra pierderii în greutate Acest lucru se datorează faptului că majoritatea oamenilor nu își găsesc timpul și dorința pentru activități pe termen lung, cărora li se cere să slăbească , kg pe săptămână Această pierdere în greutate este realizată de participanți pur și simplu prin limitarea alimentelor la kcal pe zi Studiile au arătat un rezultat neglijabil în pierderea în greutate atunci când se utilizează doar exerciții fizice Oamenii care au alergat de mile pe săptămână și nu s-au limitat la mâncare au slăbit doar , kg după luni de antrenament, iar cei care au mers mile pe săptămână au slăbit doar , kg Acest lucru duce la concluzia că pacienții ar trebui încurajați să se angajeze în activitate fizică pentru sănătatea cardiovasculară, mai degrabă decât pentru pierderea în greutate Totuși, activitatea fizică este o componentă importantă pentru pierderea în greutate datorită faptului că contribuie la menținerea pe termen lung Secțiunea Probleme generale în medicina internă greutatea corporală la nivelul potrivit Un studiu controlat randomizat recent, de exemplu, a arătat că pacienții dintr-un program comportamental de gestionare a greutății cărora li sa prescris niveluri mai ridicate de activitate fizică (cheltuieli de energie - kcal pe săptămână) au menținut niveluri mai ridicate de pierdere în greutate la și S luni decât participanții cu mai multe obiective sportive tradiționale (cheltuieli energetice - kcal pe săptămână) Beneficiile pe termen lung ale activității fizice au fost demonstrate de numeroase studii Pentru a obține un control optim al greutății pe termen lung, pacienții sunt sfătuiți să consume între și de calorii pe săptămână, ceea ce este echivalentul a până la de mile de mers pe săptămână Persoanele obeze își pot crește consumul de energie în două moduri: prin activitate programată și activitatea zilnică Activitatea programată, denumită în mod obișnuit exercițiu, este planificată și desfășurată pe o perioadă de timp stabilită ( - de minute) la un nivel ridicat de intensitate Exemple de "ce fel de activitate sunt joggingul, ciclismul, înotul, exercițiile video Activitatea zilnică necesită o creștere a activității în timpul zilei fără o anumită intensitate și durata j exercițiului Pacienții își pot spori activitatea parcându-și mașina mai departe de locul de muncă sau de centre comerciale, luând scări mai degrabă decât lifturile sau scările rulante, coborând din autobuz cu stații mai devreme și mergând pe jos în restul drumului etc Rezultatele cercetărilor arată că activitatea zilnică este o opțiune ideală pentru acei pacienți care nu doresc să facă mișcare terapie comportamentală O componentă importantă a tratamentului unui pacient obez este terapia comportamentală Ajută pacientul să devină conștient de setul de obiceiuri alimentare, circumstanțe favorabile supraalimentării, să recunoască și să ia în considerare modificările necesare și să le implementeze Este important să educăm oamenii cu privire la prevenirea obezității și a bolilor cronice Un exemplu excelent al componentelor terapiei comportamentale și al beneficiilor acestei abordări este Programul de Prevenire a Diabetului, care este recomandat pacienților cu toleranță redusă la glucoză Acest program va include o schimbare a stilului de viață care vizează reducerea greutății cu până la % și creșterea activității fizice Schimbarea stilului de viață implică sesiuni individuale de tratament în primele luni pentru fiecare participant Sesiunile sunt conduse de dieteticieni oficiali și includ de obicei cântăriri, recenzii dietetice, analize ale performanței fizice și discuții despre inovații bazate pe constatările generale De asemenea, participanții identifică obstacolele în calea atingerii obiectivului care trebuie schimbat și fixează obiectivele " " pentru teme înainte de următoarea sesiune Capitolul Obezitatea și consecințele sale medicale Modificările dietetice obligă participanții să-și reducă aportul de grăsimi la mai puțin de % din aportul zilnic de calorii În plus, ei sunt sfătuiți să-și reducă aportul de calorii la - de kilocalorii pe zi, în funcție de greutatea lor inițială Ca urmare, deficitul energetic ar trebui să provoace o scădere în greutate de , până la kg pe săptămână Participanții își înregistrează aportul zilnic de calorii și grăsimi, o sarcină ușoară de faptul că li se oferă cântare pentru alimente, căni de măsurat și linguri Participanții înregistrează, de asemenea, numărul de minute de activitate fizică, în principal mers pe jos (minim de minute pe săptămână) De două ori pe săptămână, se desfășoară sesiuni de exerciții supravegheate, de obicei în grupuri, care oferă oportunități suplimentare de activitate fizică De asemenea, participanții își monitorizează continuu greutatea pentru a înregistra întregul curs al programelor În timpul cursului de slăbire de luni, participanții participă la întâlniri de grup sau individuale cel puțin o dată la luni (în general mai des) Studiile au arătat că participanții la acest program de stil de viață pierd semnificativ mai mult în greutate pe parcursul întregii perioade de pregătire (în medie , kg) decât participanții la alte tratamente Mai important, riscul de a dezvolta diabet de tip este redus cu % și riscul de a dezvolta sindrom metabolic cu % Un alt exemplu de terapie comportamentală este Programul de management al greutății În centrele medicale academice, modificarea stilului de viață în cadrul acestui program se face de obicei săptămânal, cu o perioadă inițială de până la de săptămâni, ceea ce este similar cu un program de prevenire a diabetului Această abordare limitată în timp permite o linie clară de început și de sfârșit, care îi ajută pe participanți să-și testeze eforturile Tratamentul este administrat de obicei în grupuri de până la de persoane (în ședințe de până la de minute) sub îndrumarea nutriționiştilor oficiali, psihologilor comportamentali, specialiștilor în exerciții fizice sau a medicilor afiliați Terapia de grup este de obicei mai eficientă decât tratamentul individual Studiile controlate randomizate au arătat că tratamentul de grup promovează o pierdere în greutate semnificativ mai mare decât tratamentul individual, chiar și la pacienții care au insistat și au primit tratament individual Pe lângă faptul că este mai puțin costisitoare, terapia de grup oferă o combinație de empatie, sprijin social și competiție sănătoasă Cântărirea săptămânală este, de asemenea, o motivație puternică pentru participanții care compară formal sau informal pierderea în greutate între ei Cursurile încep de obicei cu o trecere în revistă a nutriției și a performanțelor fizice Liderul grupului (de exemplu, un medic) îi ajută pe participanți să identifice strategii pentru a face față problemelor și astfel crește Secțiunea atașamentul chivaet la dieta prescrisă și activitatea fizică Deși liderul grupului discută un subiect nou în fiecare săptămână, clasa se concentrează mai mult pe revizuirea progresului membrilor decât pe prelegeri Temele săptămânale sunt o componentă critică a schimbării stilului de viață Îndeplinirea de către pacient a sarcinilor nutriționale zilnice este o precondiție stabilă pentru pierderea în greutate Studii recente au arătat că participanții tratați în conformitate cu o abordare comportamentală cuprinzătoare, pierd în medie , kg, ceea ce echivalează cu % din greutatea inițială În plus, aproximativ % dintre pacienți, după ce au început tratamentul, îl finalizează complet Astfel, programul de schimbare a stilului de viață aduce rezultate pozitive conform criteriilor de succes (reducere de la la % a greutății inițiale) recomandate de Organizația Mondială a Sănătății Gestionarea greutății pe termen lung Din păcate, problema creșterii în greutate îi bântuie pe aproape toți nutriționiștii și terapeuții comportamentali Pacienții care urmează terapie comportamentală timp de până la de săptămâni, de obicei, recăpătă până la % din pierderea în greutate la un an după tratament Creșterea în greutate încetinește după primul an, dar după ani, % sau mai mult dintre pacienți revin la greutatea inițială Factorii care contribuie la creșterea în greutate includ reducerea consumului de energie, niveluri mai scăzute de leptină și niveluri crescute de grelină, care este responsabilă pentru senzația de foame Oprirea tratamentului, pacienții fiecare lene se confruntă cu un mediu care îi încurajează să mănânce o cantitate mare de alimente bogate în grăsimi și zahăr Reluarea în greutate este un răspuns aproape inevitabil la acest mediu, așa cum demonstrează epidemia globală de obezitate Prin urmare, măsurile care vizează pierderea în greutate ar trebui să fie efectuate în mod constant Pe lângă un nivel ridicat de activitate fizică, poate cea mai bună modalitate pentru pacienți de a obține controlul greutății pe termen lung este să participe la cursuri de menținere a greutății Aceste sesiuni oferă participanților sprijinul și motivația necesare pentru a-și continua comportamentele de gestionare a greutății, care includ monitorizarea continuă a aportului alimentar, a activității fizice și a greutății corporale Studiile controlate au arătat că persoanele care au urmat cursuri săptămânale de menținere a greutății timp de un an după ce au slăbit au menținut o scădere în greutate de kg din , kg după încheierea cursului, în timp ce pacienții care nu au participat la astfel de cursuri au putut să mențină doar , kg dintr-o pierdere în greutate de , kg În ciuda acestor beneficii, tratamentul comportamental de lungă durată are limitele sale, în principiu, întârzie mai degrabă decât previne creșterea în greutate, care de obicei începe la de săptămâni de la terminarea tratamentului de întreținere Pacienții se obosesc în mod natural să frecventeze cursurile de două ori pe lună, dar vizitele o dată pe lună nu sunt suficiente Capitolul mi pentru a menține rezultatul tratamentului Consultațiile telefonice și utilizarea numeroaselor programe educaționale de pe Internet pot fi de mare ajutor în acest sens Se crede că tratamentul individual de menținere a greutății este mai eficient decât tratamentul de grup datorită nevoilor variate de tratament ale pacientului în acest moment Unii pacienti tind sa se ingrase si au nevoie de ajutor pentru a evita recidiva, in timp ce altii raman stabili sau vor sa slabeasca mai mult Medicilor și pacienților le este dificil să combine nevoi atât de diverse într-un singur grup și vorbesc despre posibilele beneficii ale sfatului individualizat suplimentar sau al tratamentului individualizat singur Farmacoterapia este recomandată persoanelor cu un IMC de sau mai mult (sau un IMC de cu complicații) care nu pot reduce greutatea corporală doar prin modificări ale stilului de viață Trei medicamente sunt în prezent aprobate și disponibile pentru utilizare pe termen lung în tratamentul obezității: sibutramină (aprobat de FDA în ), orlistat (aprobat de FDA în ) și rimonabant (aprobat de FDA în ) Majoritatea studiilor clinice pe termen lung au arătat că aceste medicamente cresc semnificativ pierderea în greutate în comparație cu placebo; pierderea în greutate cu aceste medicamente se realizează maxim între și de săptămâni de utilizare și este în medie de - % (cu placebo - - %) Scăderea în greutate este observată atât timp cât medicamentul este utilizat Sibutramina (meridia) este un inhibitor selectiv al recaptării serotoninei și norepinefrinei în sinapsele sistemului nervos central Contribuie la normalizarea comportamentului alimentar, deoarece intensifică și prelungește senzația de sațietate, ceea ce determină o scădere a aportului de energie prin reducerea cantității de alimente consumate, precum și creșterea consumului de energie prin stimularea termogenezei Un mecanism important de acțiune al medicamentului este creșterea ratei metabolice care are loc în procesul de reducere a greutății corporale Acest lucru ajută la menținerea greutății corporale atinse în timpul terapiei Pe lângă pierderea în greutate, se realizează o tendință pozitivă în ceea ce privește metabolismul lipidelor și carbohidraților Doza recomandată de sibutramină este de mg o dată pe zi înainte de micul dejun Dacă după săptămâni pierderea în greutate a fost mai mică de kg, atunci doza zilnică este crescută la mg Terapia trebuie întreruptă dacă nu s-a obținut o scădere în greutate de % după săptămâni de tratament Cele mai semnificative efecte secundare ale medicamentului sunt hipertensiunea arterială și creșterea ritmului cardiac Alte reacții adverse includ uscăciunea gurii, cefaleea, insomnia, constipația, eficacitatea redusă a terapiei antihipertensive Medicamentul este contraindicat în hipertensiune arterială refractară, boală coronariană severă, insuficiență circulatorie, precum și în insuficiență renală și hepatică, epilepsie, glaucom cu unghi închis Orlistat (Xenical) este un medicament periferic care nu are efecte sistemice Acțiunea farmacologică a medicamentului Secțiunea Probleme generale în medicina internă datorită capacității sale de a inactiva lipaza tractului gastrointestinal, care împiedică scindarea și absorbția ulterioară a aproximativ % din grăsimi Ca urmare, există o deficiență cronică de grăsime, care contribuie la pierderea în greutate Orlistat este prescris mg de ori pe zi în timpul mesei sau într-o oră după masă, în funcție de prezența grăsimilor în masă În combinație cu o dietă moderat hipocalorică, medicamentul reduce semnificativ greutatea corporală, previne creșterea în greutate, îmbunătățește cursul bolilor concomitente și îmbunătățește calitatea vieții Orlistat este recomandat pentru controlul greutății pe termen lung la pacienții obezi Contraindicațiile la numire sunt: sindromul de malabsorbție, hipersensibilitatea la medicament sau componentele acestuia De mare interes din punctul de vedere al posibilei aplicații pentru tratamentul obezității, în special în prezența tulburărilor metabolismului glucidic, este metformina, care crește sensibilitatea hepatică și periferică la insulina endogene fără a afecta secreția acesteia Medicamentul încetinește absorbția carbohidraților în tractul gastrointestinal și, de asemenea, reduce apetitul În acest sens, terapia cu metformină este însoțită de o scădere a greutății corporale și de stabilizarea greutății corporale, precum și de o scădere a depunerilor de grăsime viscerală Este important de remarcat faptul că metforminul are un efect protector cardiovascular asociat cu efectele hipolipidemice și antiaterogene ale medicamentului, efectul său benefic asupra metabolismului lipidic (reduce oxidarea acizilor grași liberi cu - %), funcția endotelială, reactivitatea vasculară, sistemul de hemostază și reologie sânge, în special din cauza scăderii tensiunii arteriale hipercoagularea și hiperactivitatea trombocitelor Tratamentul cu medicamentul începe cu o doză de - mg luată la cină sau seara În viitor, doza zilnică de medicament este crescută cu - mg la fiecare - săptămâni Doza maximă recomandată pentru pacienții obezi este de - mg/zi în - doze Pentru tratamentul pe termen scurt al obezității se pot folosi medicamente anorectice care reduc aportul alimentar (fepranonă, deopimone, terochak) Aceste medicamente au un efect psihotrop, astfel încât utilizarea lor pe termen lung nu este indicată În SUA, medicamente precum fentermina și dietilpropionul sunt, de asemenea, recomandate pentru tratamentul pe termen scurt al obezității (câteva săptămâni, nu mai mult de ) La pacienții supraponderali cu depresie, bupropionul și fluoxetina pot fi medicamentele de elecție Bupropionul poate fi, de asemenea, utilizat pentru a reduce sau a preveni creșterea în greutate la persoanele care încearcă să renunțe la fumat O combinație de abordări comportamentale și farmacologice Utilizarea pe termen lung a medicamentelor pentru pierderea în greutate este o altă opțiune pentru pierderea în greutate Această abordare recunoaște obezitatea ca o boală cronică care necesită tratament farmacologic de lungă durată, în același mod în care diabetul de tip sau hipertensiunea arterială necesită tratament farmacologic pe termen lung pentru a obține un control optim al acestor parametri Pentru utilizare pe termen lung ( - ani), medicamente aprobate în prezent sunt sibutramina (meridia) și orlistatul (xenical) În ciuda distinctului Capitolul Datorită diferitelor mecanisme de acțiune și efecte secundare, aceste medicamente asigură aproximativ aceeași pierdere în greutate de până la % din greutatea inițială timp de an de tratament Din păcate, pacienții încetează adesea să ia medicamentul după primele - luni, când pierderea în greutate încetinește Pacienții cred adesea că medicamentul nu mai funcționează pentru că nu mai slăbesc (în ciuda faptului că rămân obezi și doresc să slăbească mai mult) Medicii ar trebui să informeze pacienții că medicamentele funcționează după primele luni nu pentru a reduce greutatea, ci pentru a o menține Reluarea în greutate după terminarea farmacoterapiei oferă dovezi puternice că medicamentul a avut ca scop menținerea greutății Cele mai bune rezultate de pierdere în greutate pe termen scurt și lung pot fi obținute prin combinarea medicamentelor de slăbire cu un program cuprinzător de stil de viață Acest lucru se datorează faptului că cele două abordări au efecte complementare Medicamentele dietetice alterează semnalele interne care reglează sentimentele de tinerețe și/sau sațietate (în cazul sibutraminei) sau favorizează malabsorbția (în cazul orlistatului) Prin urmare, ele, la rândul lor, reduc dorința pacienților de a întrerupe dieta, îi fac pe oameni mai puțin receptivi la alimente într-un mediu omniprezent Schimbările stilului de viață, dimpotrivă, reduc greutatea corporală, ajutând pacientul să controleze mediul alimentar extern Pacienții sunt sfătuiți să evite restaurantele de tip fast-food și magazinele mici care vând toate tipurile de alimente, să cumpere alimente pe o listă și să le țină departe de vedere acasă și să evite alte activități alimentare (de exemplu, vizionarea la televizor) Dorința de a mânca este controlată prin restricționarea accesului la stimularea alimentară Astfel, farmacoterapia și modificarea salvatoare au mecanisme de acțiune complementare Combinând aceste două abordări, puteți obține rezultate mai bune decât dacă le utilizați separat Metode chirurgicale Chirurgia briatrică de slăbire este indicată persoanelor cu IMC mai mare de (sau cu complicații) care nu pot slăbi cu modificări ale stilului de viață și farmacoterapie Astăzi, există aproximativ de metode de chirurgie bariatrică, care pot fi împărțite în trei grupe: intervenții malabsorbtive; operații care reduc volumul stomacului (limitatoare gastrice, sau gastrorestrictive) și intervenții chirurgicale combinate (hibride) Chirurgia plastica (dermatolipectomie, liposuctie, abdominoplastie etc ) nu se aplica in chirurgia bariatrica Grupul malabsorbagic include diverse modificări ale șuntării jejunoile și ale jejunocoloșanării, care nu mai sunt efectuate în majoritatea țărilor în acest moment Chirurgia gastric-restrictive sau gastro-restrictive presupune formarea unui mic rezervor gastric proximal ( - ml) Astfel de operațiuni includ Secţiunea I Întrebări generale vn? medicament verde bandaj vertical) astroplastie, bandaj gastric, precum și rezecție locomotorie a stomacului Operațiile combinate (hibride) includ acele intervenții care combină componentele astroreflex și malabsorbtive ale operației: bypass gastric, șunt biliopancreatic și șunt biliopancreatic cu conservarea pilorului, excluderea duodenului și rezecția longitudinală a cornului Cea mai populară operație în Europa de astăzi este bandajul gastric laparoscopic Indiferent de metoda de tratament aleasă, toate tehnicile chirurgicale au scopul de a ajuta pacientul să reducă aportul de calorii și să crească activitatea fizică pentru a obține o sănătate cardiovasculară optimă și controlul greutății pe o perioadă lungă de timp Se O intervenție chirurgicală bariatrică de zi este cea mai eficientă metodă de tratare a obezității, permițând reducerea excesului de greutate corporală cu - % În plus, chirurgia obezității este o singură intervenție care s-a dovedit a fi eficientă în pierderea în greutate pe termen lung la pacienții cu obezitate severă (mai mult de ani) Această pierdere în greutate este combinată cu un efect benefic semnificativ asupra metabolismului, în special prin reducerea incidenței diabetului de tip Chirurgia este eficientă pentru tratamentul obezității în cazurile în care toate celelalte metode non-chirurgicale au eșuat În același timp, aceste tratamente sunt foarte costisitoare, cu un risc de mortalitate de , % Crearea oricărui serviciu de acest fel necesită disponibilitatea unor echipe multidisciplinare de specialiști cu calificările necesare pentru a conduce operațiuni și a oferi o pondere de sprijin urgent Astfel, obezitatea este o boală cronică larg răspândită, cu consecințe medicale grave Din pacate tratamentul singur nu poate opri epidemia de obezitate cu care se confruntă țările dezvoltate Un program cuprinzător de schimbare a stilului de viață este eficient în pierderea a % din greutatea inițială și menținerea acesteia acolo Pierderea acestei cantități de greutate corporală previne sau atenuează complicațiile asociate cu îmbătrânirea prin cauzarea diabetului de tip și a hipertensiunii arteriale Acum sunt necesare eforturi pentru a pune la dispoziția milioanelor de oameni pe care le pot ajuta intervențiile legate de stilul de viață În plus, trebuie depuse eforturi semnificative pentru a preveni obezitatea la copii și adulți Farmacoterapia obezității trebuie considerată ca un adjuvant al metodelor non-farmacologice de tratament al acestei boli, bazate pe modificări ale stilului de viață Tratamentul obezității este o problemă complexă, nu pe deplin dezvoltată, iar soluția sa nu numai că va îmbunătăți calitatea și va crește speranța de viață a pacienților, dar va reduce semnificativ incidența și mortalitatea prin complicații ale obezității Index de subiect A Aberant Azotemie , Albuminurie , Amiloidoza Anasarka , Angiografie - coronarian - rezonanta magnetica Anevrism de aortă , , , Anticorpi - antinucleare - antifosfolipide - la cardiolipină Anuria Apetitul Aritmie sinusală , Artralgii Artrită - psoriazic - jet - reumatoid Artroscopia Astm cardiac Ateroscleroza -aorta , - arterele membrelor - arterele renale -generalizat B Bacteriurie Bigeminia , Biopsie renală Blocada(e) - atrioventricular - sinoatrial - picioarele mănunchiului lui Boli - Berger , , - Bekhterev , , - hipertonic - cord ischemic - Kawasaki -Lyme , - "zăcăminte dense" - urolitiaza - inimă reumatică -Whipple -Chagasa durere - în piept - în regiunea inimii - în muşchi - în articulații - în spatele sternului Bradicardie sinusala nodul Bouchard ÎN Vasculita sistemica Lupus eritematos sistemic G Hematurie Hemoglobinurie, paroxistică noapte Hemodializa Index de subiect Hemosorbția Hidronefroza Hidropericard , Hipertensiune(e) - vasorenale - primar - portal - simptomatică Hiperuricemie Hipoproteinemie hipotensiune - arterial , - ortostatic , Glomerulonefrita - rapid progresiv -ascutit - cronică Glomeruloscleroza Foamete granulomatoza Wegener Granuloamele lui Ashoff - Talalaev d Dermatomiozita Defect septal - interventricular - interatrial Disurie Dislipidemii Disociere atrioventricular Distonie neurocirculatoare Zgomot Durozier , ȘI Infarctul miocardic LA Cardialgia Cardiomiopatie - hipertrofic -dilatată - restrictiv Cardioscleroza Cardiospasm Cateterism cardiac , Cașexia Celulele lupusului Studiu clinic Coarctaţia aortei Colagenoze complexe imunitar circulant Contrapulsatie intraaortica Criză hipertensivă L Leucociturie M Hematurie brută Masajul sinusului carotidian Midriaza Microalbuminurie , Microhematurie Miocardită ȘI Arderea în spatele sternului ȘI Testarea sarcinii Eșec - aortică Index de subiect - mitral - acută renală - cronică renală - cardiace Nefrită - tubulointerstiţial - medicinale - plumb Nefrocalcinoza Nefropatie diabetică Nefroscleroza - Nocturie DESPRE Dificultăți de respirație Obezitatea Oliguria nodulii lui Osler Osteoartrita Osteoporoza Edem pulmonar Edem P Polipeptidă pancreatică Parasistolia Pentada Fallot Întreruperi în activitatea inimii , Periarterita nodulară Pericardita Pielonefrita - ascuţit - cronice Dansul carotidei Guta Poliurie Pollakiuria Defect(e) ale inimii - congenital - achizitionat Mostre(e) - vag - Valsalva - farmacologic Conductivitate tulburări cardiace Proteinurie Prolapsul valvei mitrale Canal arterial deschis Prevenire boli interne Puls - Quincke - Corriguena Pete - Janeway - Firma R Spărgerea inimii - intern -exterior Reumatism Remodelarea miocardică , Renografia radioizotopică densitometrie cu raze X Refractaritate Ritmul de galop CU Simptom - "autobuz" - Westermark - "umflarea marginii osoase" - Guista Index de subiect - două ciocane - dressel era - "swing" - Kawasaki - "pătratarea vertebrelor" - Conn - culbutoare - Cushing - "corset" - Lyella - Kussmaul - Lutembashe - Kushelevsky - Patrick - McGene - Alb - Landolfi - Malabsorbtion - Musset - metabolic - Ortner - Morgagni - Edems - Stokes -Otta , - Pasternatsky - urinar - decusatie - nefritic - "bărbie - stern" - nefrotic - "pumn" - Raynaud - "om palpitan" - Reiter , - "piepteni" - "ricoșetă" - Rivero - Carvallo , - slăbiciune nodului sinusal - "cămăși" - Sokolsky - Buyo - Savelieva - Popova -Takayasu Salus " , , - tromboembolic - "pumnul strâns" - Felty - Thomayer - Cherdzha - Strauss - "mănuși strânse" - Shegren - Forestier - Eisenmenger - Friedreich -CREST - Hampton - SAPHO -Hodson - X cardiac - Homansa Sincopa , Sindromul Sclerodermie sistemică - Alporta , Rigiditate matinală - antifosfolipide Screening -Badda - Chiari Spondilita - Bernheim anchilozant - Winterbauer - Carr Stenoza - Wolf - Parkinson - Alb aortic artere pulmonare - Goodpasture mitral Index de subiect Angina vasopastică varianta tensiune instabil Prinzmetal progresiv , - stabil Stentarea Stranguria T tahicardie - paroxistică - sinus , Tetralogia lui Fallot Impingerea apicala , Tophi Transpunerea arterelor mari Flutter - ventriculi , - atrial Trigeminia Tromboembolismul arterei pulmonare Tociunea inimii - absolut - rudă , La Nivelul dovezilor -A B - S - F Factorul reumatoid Factori de risc Feocromocitom Fibrilație - ventriculi - atrial Frank - Legea Starlingului , X Colecistochinină Monitorizare Holter Coreea reumatică , C Cistită , Șoc cardiogen E Test de stres ECG Eclampsie - Extrasistolă - ventricular - supraventricular Electrocardiostimulare , Endocardita infectioasa Eritem inelar Eritrociturie , F Facies mitralis Inițial văzut Perederi V'yacheslav Grigorovici Tkach Serghii Mihailovici FUNDAMENTE DE MEDICINA INTERNĂ VOLUMUL Podruchnik mina ruseasca Semnat înainte de celălalt Format * / Orele căștilor Offset hârtie Druk offset Minte druk arc Circulatie aprox Adjunct nr Sprijinit din diapozitive gata preparate la SPD Kashtelyanov , m Vinnitsa, str Militar-internaționalist, / 